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I. 

Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Bonn. 

Beitrag 

zur Lehre von der Pseudosklerose (Westphal- 
Striiinpell), insbesondere iiber ihre Beziehungen 
zu dem eigenartigen durcli Piginentierungen, 
Leberzirrhose, psychische und nervbse Storungen 
ausgezeiclineten Krankheitsbilde (Fleisclier). 

Von 

A. Westphal. 

(Hierzu Tafel I und 5 Textfiguren.) 

Die durch die Arbeiten von C. Westphal und von v. Striimpell 
begrundete Lehre von der Pseudosklerose hat in jiingster Zeit insbe¬ 
sondere durch die Untersuchungen von Fleischer 1 ) und Volsch 2 ) 
sowie durch die Veroffentlichung von v. H fis si in und Alzheimer 3 ) 
mancherlei Erweiterungen und Bereiclierungen erfahren. Auf den Inhalt 
dieser Arbeiten, die eine vollstandige Uebersicht der Literatur geben, 
werde ich nach Schilderung nieines Falles n&her eingehen. An dieser 
Stelle sei nur hervorgehoben, dass durch die Beobachtungen von Fleischer 
und Volsch ein merkwiirdiges, durch eigenartige briunliche Pigmen- 
tierungen bestimmter Gewebe, insbesondere der Hornhautperipherie, durch 
Leberzirrhose und Milztumor charakterisiertes Krankheitsbild festgestellt 
wurde, dessen nervbse und psychische Begleiterscheinungen denen der 
Westphal-S tr(impellsclien Pseudosklerose sehr nahestehen, weun niclit 

1) Ueber eine derPseudosklerose nahestehendebisherunbekannteKrankheit 
(gekennzeichnet durch Tremor, psychische Storungen, braunliche Pigmen- 
tierung bestimmter Gewebe, insbesondere auch der Hornhautperipherie, Leber¬ 
zirrhose). Deutsche Zeitschr. f. Nervcnheilk. 1912. Bd. 44. H. 3. 

2) Beitrag zu der Lehre von derPseudosklerose (Westphal-Strumpell). 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1911. Bd. 42. 

3) Ein Beitrag zur Klinik und pathologischen Anatomie der Westphal- 
Strumpellschen Pseudosklerose. Zeitschr. f. d. gesamte Neurol, u. Psych. 
1912. Bd. 8. 

Archiv f. Psychiatrie. Bd.51. Heft 1. J 
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Dr. A. Westphal, 


mit ihr identisch siiid. Durch die interessanten Befunde dieser Autoren 
wird eine Reilie von Fragen aufgerollt, deren Beantwortung fiir die 
Erforschung der Aetiologie des seinem Wesen nach noch vollig unklaren 
Krankheitsbildes der Pseudosklerose von Bedeutung erscbeint. Die 
Untersuchungen fordern dazu auf, jedem Falie, in deni sicb die be- 
schriebenen Veranderungen finden, besondere Aufmerksamkeit ziFschenken. 
Die anatomische Untersucbung Alzbeimers des von v. Hosslin kliniscb 
beobachteten Falles von Pseudosklerose bat zum ersten Mai einen posi- 
tiven Befund am gesamten Zentralnervensystem bei dieser Krankbeit er- 
geben. Alzbeimers Befund wird der Ausgangspunkt fiir alle weiteren 
bistologischen Untersuchungen auf diesem Gebiete bildeu, die von 
grbsster Bedeutung fiir die Entsclieidung der Frage sind, ob es sich 
uni Veranderungen handelt, die konstant bei Pseudosklerose vorkommen, 
fiir dieses Leiden bis zu einem gewissen Grade charakteristisch sind 
oder ob die fraglichen Veranderungen auch vermisst werden in Fallen 
die kliniscb deni Bilde der Pseudosklerose entsprechen. Von diesem 
Gesichtspunkte ausgebend teile icb meine Beobachtung mit. 

Am 2. Februar wurde die 26jahrige Maria E. in die Bonner Provinzial- 
Heilanstalt aufgenommen. Ihr Vater war Potator, die Mutter ist an Phthisis 
pulnionuui gestorben. Pat. hat als Kind Masern, Scharlach, Diphtherie und 
Gesiebtsrose iiberstanden. ist dann gesund gewesen, hat gut gelernt und 
sich auch sonst in normaler Weise entwickelt. Weihnachten 1908 in ihrem 
24. Lebensjahre bemerktePat., die sich mitNiihen und Putz'macherei beschaftigte, 
zuerst, dass ihr bei der Arbeit die rechte Hand zu zittern anfing, 
bei langerem Arbeitcn und boim Zufassen zitterte mitunter auch die linke Hand, 
in der Ruhe soil nur beiAufregungen, und wenn sie sich beob- 
achtet glaubte, Zittern aufgetreten sein. Pat. bemerkte ferner, dass 
Ihr das Ausprechen mancher Worto Sch wierigkeiten machte. Sie 
klagte iiber zunehmende Miidigkeit, welche zeitweilig so stark gewesen sein 
soil, dass sie das Gefiihl hatto, don ganzen Tag schlafen zu konnen. 
Mitunter traten Ohnmachtsanfalle auf. Beim Liegen wurde sie durch 
schmerzhafte Wadenkrampfe beliistigt. Psychisch machte sich eine 
Steigerung der gemiitlichen Erregbarkei t bemerkbar; so trat nach einer 
Extraktion mehrererZiihne, bei der dieBlutung GStunden angedauert haben soli, 
nachts ein heftiger Erregungszustand auf, in dem Pat. Gcgenstiinde ihrer 
Umgebung demolierte. Juni 1909 wurde dieKranke indieNervenheilstiittelioder- 
birken aufgenommen. Es wurde dort im rechten ArmgrobschlagigesZittern beob- 
achtet,„dasselbe bestand inSchuttelbewcgungen mit bald geringereD, bald stiirkeren 
Exkursionen. Es trat besonders stark auf beim Festhalten von Gegenstanden 
und bei langerem Ausstrecken der Hiinde; in der Ruhe war das Zittern bald 
vorhanden, bald nicht vorhanden 11 . Im Laufe der Behandlung ging das Zittern 
im rechten Arm allmahlich zuriick, um dafiir starker und regelmiissiger im linken 
Arm aufzutreten. Storungen des Ganges waren nicht bemerkbar. MitAus- 
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nahnie des Zitterns und einer etwas langsamen, leicht skandie- 
renden Sprache wurden krankhafte Erscheinungen damals nicht 
konstatiert. Die Diagnose wurde auf Sclerosis multiplex gestellt. Nach ihrer 
Entlassung aus der Anstalt traten zu Hause psychische Storungen mehr in 
den Vordergrund. Besonders veranderte sich ihr Charakter. Sie wurde in zu- 
nehmender Weise trotzig und boshaft, fiihlte sich iiberall zuriickge- 
setzt, erschien furchtsam und misstrauisch. Mitunter traten angstliche 
Erregungzustande auf, bei denen die Kranke meinte, es seien fremde Per- 
sonen im Zimmer, die ihr nachstellten. 1m weiteren Verlauf des Leidens er¬ 
schien sie vorwiegond apathisch, sprach wenig, war nicht zum Aufstehen 
aus dem Bett zu bewegon. Es machte der Umgebung den Eindruck, als ob 
auch Intelligenz und Gedachtnis anfingen abzunehmen. 

Am 1. Februar 1910 trat ein plotzlicherErregungszustand auf, bei 
dem sie sich mit einem Hammer gegen den Kopf schlug, sagte, sie wolle sich 
das Leben nehmen. Wegen dieses Suizidversuches wurde Pat. am 2. Oktober 
in die Bonner Anstalt iiberfiihrt. 

Hier zeigt sie in den ersten Monaten der Behandlung ein sehr au ffalliges 
psychisches Verhalten. Bei jeder Untersuchung fangt sie laut an zu 
sehreien. Bei Fragen ist sie nur schwer zum Antworten zu bringen, auch 
spontan erfolgen nur selten sprachliche Aeusserungen. In der Kegel liegt sie 
unter der Bettdecke versteckt, ist anscheinend stuporbs, negati vistisch , 
verweigert zeitweilig die Nahrung. Mitunter ist festzustellen, dass Pat. Vor- 
gange in ihrer Umgebung beobachtet und liber dieselben den Warterinnen be- 
richtet, wahrend sie sich den Aerzten gegeniiber stets ablehnend verhalt. Pat. 
schlafc viel, ist nicht zum Aufstehen zu bewegen. Erst im Januar 1911 wird 
Pat. etwas freier und zuganglicher, so dass eine genauere Untersuchung moglich 
wird. Die Klagen der Pat. beziehen sich hauptsachlich auf das Zittern, liber 
Kopfschmerzen, fiber das Gefvihl von Taubheit und Steifigkeit im linken Arm, 
sowie fiber Schwiiche im linken Arm und Bein in wechselnder Starke. Es fiillt 
auf, dass alle spontanen Bewegungen der Pat. etwas langsam und schleppend 
erfolgen. 

Bei intendiertenBewegungen treten am deutlichsten im linken 
Arm Zitterbewegungen auf. Diese oscillatorischen Bewegungen 
sind grobschlagig, erfolgen ziemlich langsam, gehen aber bei alien psy- 
chischen Erregungen in einen lebhaften Schiitteltremor iiber. MituDter sind 
neben diesen Zitterbewegungen ausfahrende, unkoordinierte ataktische 
Bewegungen zu konstatieren. Das linke Bein fangt beim Versuch es 
emporzuheben zu zittern an, beim Kniehackenversuch treten deut- 
liche ataktische Bewegungen hervor. Der Gang der Pat. ist un- 
sicher, sc h wank end, das linke Bein wird steifgehalten, beim Gehen 
nachgezogcn. Die Patellarreflexe sind lebhaft 1 > r. Kein Fussklonus, lcein 
Babinski oder Oppenheim. Die Baucbdeckenreflexe sind auslbsbar. DiePupillen- 
reaktion ist prompt, die Augenbewegungen sind frei, eine Verlangsamung der- 
selben ist nicht zu konstatieren. Kein Nystagmus, Augenhintergrund 
normal. DieCorneae sind beiderseits in einer sichelformigen, ein 
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Dr. A. Westpbal, 
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wenig vom Skleralrand entfernten Zone, deren Konvexitat nach 
unten gerichtet ist, braungriinlich verfarbt. Bei Untersuchung 
mit dem Komealmikroskop ist ersichtlich, dass diese Verfarbung 
durch Einlagerung eines kornigen, briiunlichen Pigments bedingt 
ist (Dr. Gallus). Das Fazialisgebiet ist frei von Storungen. Nur beim 
Sprechen fallt mitunter ein leichtes Beben der Mundmuskulatur 
auf. Die Sprache ist abgehackt, etwas skandierend und langsam 
mit leichtem nasalem Beiklang. Die Sensibilitat, welche bei den ersten 
Untersuchungen keine Abweichungen von der Norm zeigte, lasst bei spiiteren 


Fig. 1. 





Schriftprobe. 

Zitterbewogungen treten bcsondcrs an den unterstrielicnen Stcllen hervor. 


wiederholten Untersuchungen eine Ilerabsetzung der Schmerzempiindung auf 
der ganzen linken Korperseite erkennen. Bei lingerer Zoit fortgesetzter Unter¬ 
suchung geht die Hypasthesie in vollige Analgesie fiber. Auch die Gehors-, 
Geruchs- und Geschmacksempfindung ist angeblich links gegen rechts herab- 
gesetzt. Keine Lagegeffihlsstorungen, Kalte- und Warmeemplindung nichtgestort. 

Februar 1911. Pat. klagt fiber zunehmendes Zittern in der linken Hand 
und im Arm, so dass sie nicht mehr ein Butterbrot halten kann. Auch im 
rochten Arm macht sich wieder Zittern bemerkbar und verhindert sie am Sticken 
und Niihen. 

Die Schrift ist im Ganzen nur wenig zittrig, doch treten an einzelnen 
Worten, besonders den ersten Buchstaben derselben mitunter ausgesprochen 
zittrige Striche hervor (Fig. 1, s. die unterstrichenen Stellen). Viel Klagen 
fiber Kopfschmerzen, die in linker Stirn und Schliifengegend ihren Sitz 
haben. Beim Beklopfen des Schadels keine abnorme Schmerzempfindlichkeit. 
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Es bestehen mannigfache Parasthesien, besonders Taubheitsgefiihl im 
vierten und fiinften Finger der linken Hand. Dieses Geffihl des Abgestorben- 
seins dehnt sicb mitunter auf die ganze linke Hand und die Ulnarseite des 
Vorderarmes aus. Zeitweilig werden Klagen fiber Sehstorungen beirn Versuch 
zu lesen vorgebracht. Die Buchstaben tanzen und verschwimmen ineinander, 
eine Erscheinung, ffir die sich objektiv keine Ursache nachweisen lasst. Die 
Nahrungsaufnahrae ist gering, alles Essen schmecko ihr wie Stroh. 

Marzl911. Pat.ist sehr widerstrebend, lehnt alleUntersuchungenunwillig 
ab. An diesem Widerstreben scheitert die in Aussicht genommene Spinal- 
punktion und die Blutuntersuchung der Pat. Das Aussehen der Kranken ver- 
scblechtert sich zusehends. Die Haut schilfert in kleinen Schuppen ab, 
besonders im Gesicht. Es bestehen zahlrciche Akneknotchen. Der Urin ist 
frei von Eiweiss und Zucker, hat ein starkes Sediment phosphorsaurer Salze. 

April 1911. Pat. macht einon schwer kranken Eindruck, geht 
immer mehr in der Ernahrung zurfick, die Hautabschilferungen nehmen zu. 
DerGesichtsausdruckhatetw r asStarres,Unbeweglichesbekomraen. 
Das Zittern bei intendierten Bewegungen ist jetzt sowohl rechts 
wie links vorhanden, aber links starker. Neben oszillatorischem 
Zittern mit weiten Exkursionen der ausgestreckten Arme, sind 
ausfahrende ataktische Bewegungen sowohl in Armen wie Beinen nach- 
wcisbar. Bei volliger Ruhe der Pat. hort das Zittern mitunter vor- 
fibergehend auf, um bei dem geringsten ausseren Anlass wie z. B. Anreden 
der Pat. wieder aufzutreten und bei psychischen Erregungen, Untersuchungen 
der Pat. usw. anlntensitat erheblich zuzunehmen. ImSchlaf hort das Zittern auf. 

Beim Versuch zu gehen klagt Pat. fiber heftigen Sell wind el, taumelt 
und fallt dabei stets nach der linken Seite Der Gang ist jetzt ausgesprochen 
spastisch-paretisch mit Spitzfussstellung, die besonders links 
deutlich ist. Beim Gehen greift das Zittern auch aufRumpf und Kopf 
fiber, nimmt bei jedem Schritt an Intensitat und Ausdehnung zu, so dass 
schliesslich einallgemeinergrobschlagigerSchutteltremorentsteht. 
Ohne Unterstiitzung ist das Gehen nicht mehr moglich. Die Patellarreflexe sind 
lebhaft, 1. > r., ohne deutlich gesteigert zu sein. Bei passiven Bewegungen 
sind Spasmen nicht mit Sicherheit nachweisbar. Kein Fussklonus, kein Ba- 
binski. Dagegen ist das Oppenheimsohe Zeichen links einigemale 
deutlich nachweisbar. Die Bauchdeckenreflexe sind vorhanden. Pupillen- 
reaktion, Augenhintergrund normal. Kein Nystagmus. Die be- 
schriebenen Pigmentierungen der Cornea andauernd deutlich nachweisbar. 
Die Sprache ist leicht skandierend, monoton, mit nasalem Bei- 
klang. Das Abdomen ist fiberall druckempfindlich, besonders die Milzgegend, 
ohne nachweisbare Veranderung der Abdominalorgane. Die linksseitige sensible 
und sensorische Hypasthesie ist noch vorhanden. Im weiteren Krankheitsverlauf 
(Mai, Juni, Juli 1911) nimmt die Abmagerung der Pat. w'eiter zu. Sie schlaft 
sehr viel, klagt selbst darfiber, dass sie an „Schlafsucht u litte. Zeitweilig 
treten schmerzhafte, langere Zeit andauernde tonische Kriimpfe im linken 
M. sternocleidomasto'ideus auf. Sie vermag den linken Arm nicht mehr 
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liber die Horizontale zu erheben, ohne dass deutliche Lahmungserscheinungen 
nachzuweisen sind. Auch der rechte Arm ist so schvvach und zittrig, dass sie 
den Loffel nicht mehr zum Munde fiihren kann. Psychisch wechselt ein 
apathisches oder negativistisches Verhalten mit plotzlichen Er- 
regungszustanden ab. Es fallt dabei auf, dass im Affekt die in der Rube 
deutliche Sprachstorung mehr zuriicktritt. Blase und Mastdarm andauernd ohne 
Storung. Vom 25. August 1911 an werden bei der Pat. fieberhafte Temperaturen 
bis 39° konstatiert. Die Unruhe, Erregbarkeit und das Zittern nehmen mit dem 
Einsetzen des Fiebers an Intensitat noch zu, so dass eine genaue korperliche 
Untersuchung der Kranken nicht moglich ist. Keine Roseolen, keine Durch- 
falle. Die Herzaktion ist schwach und unregelmassig. Am 6. September reich- 
liche blutige Stuhlentleerung. 7. September 1911 Exitus unter den Er- 
scheinungen von Herzschwiiche. 

Sektionsbefund. 7. IX. 1911. (Sektion 5 Stunden post mortem ausge- 
fuhrt von Privatdozent Dr. Prym). Wir geben aus dem ausfiihrlichen Bericht 
nur eine Zusammenstellung des Wesentlichen wieder: 

Makroskopisch zeigen wedcr das Gehirn noch seine Haute irgendwelche 
auffallende Abweichungen von der Norm. Herdartige Erkrankungen 
waren nirgends nachweisbar, die Gehirnsubstanz fiihlt sich nicht 
abnorm hart an, lasst auch beim Schneiden keine ungewohnliche 
Hiirte erkennen. Ebensowenig wies das Riickenmark auf den angelegten 
Querschnitten krankhafte Veranderungen auf, nur fiel die Kleinheit seines Um- 
fanges gleichmassig in alien Teilen auf. 

An der Haut dor Leiche finden sich keine abnormen Pigmentierungen, im 
Gesicht zahlreiche blassbriiunliche Flecken. Die Cornea zeigt beiderseits 
am ausseren Rande einen im ganzen sichelformigen und leicht ge- 
triibten briiunlich verfiirbten Ring. Dio Verfiirbung halt sich in 
den seitlichen Abschnitten wenig vom Skleralcornealrand ent- 
fernt. Die Siohel hat ihre Konvexitiit nach unten. 

Das Herz ist klein. Die Muskulatur des rechten Ventrikels sehr schlecht 
entwickelt. Die Muskulatur links etwas braunlich. Die Klappen sind intakt. 
Der Anfang der Aorta glatt und elastisch. 

Die Milz sehr stark vergrossert. Masse 19—11—5 cm. Die Ober- 
flache vollkomraen glatt, von mittlerem Blutgehalt, weicherKonsistenz. Trabekel 
deutlich, Follikel nicht zu sehen. Mesenterialdriisen stark geschwollen, Schnitt- 
flache weich und gerotet. 

Die Schleimhaut des Diinndarms im unteren Teil stark gerotet. Im Ileum 
sehr zahlreiche, scharf umgrenzte Geschwiire mit wallartigem Rand und zum 
Teil gelblich nekrotischem Grund, meist 10 Pfg.-Stuck gross. Nach unten kon- 
fluieren die Geschwiire, vor allem deutlich in der Ileocoecalgegend. Dickdarm 
zeigt nirgends Geschwiire. Die Leber ist stark verkleinert. Maasse 
24—14—9 cm. Gallenblase gefiillt mit einer diinnfliissigen gelben Galle. Die 
Schleimhaut intakt, Serosa spiegelnd. Die Oborfliiche der Leber zeigt 
prominierende kleinere und grbssere Felder, im Ganzen unregel¬ 
massig glatthockerig. Die Hocker sind stecknadelknopf- bis fast 
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markstuckgross. Dieselbe Feldcrzeichnung auch auf der Schnitt- 
flacbe; die einzelnen Felder prominicren deutlich. Die Abbildung (Figur 2) 
lasst besonders deutlich bei Betrachtung mit der Lupe links die hockerige 
Oberflache der Leber, auf der rechten Seite die eigenartige Felderzeichnung er- 
kennen. Zwischen den Feldern verlaufen schmale Bindegewebsziige; die Felder 
zeigen in sich keine deutlicho azinose Zeichnung, nur an einzelnen ist sie eben 
angedeutet, Zentrum dunkelrotlich, Peripherie blassgraurotlich. 


Fig. 2. 



Die stark hockerige Oberflache der Leber ist auf der Photographic links, die 
eigenartige Felderzeichnung rcehts auf der Schnittflache zu erkennen. 

Niercn und Nebennieren ohne Besonderheiten, desgleichen die Geschlechts- 
organe, der Uterus ist etwas kloiner als gewohnlich; der Zungengrund ist folli- 
kular. Die Tonsillen von normalem Verhalten. 

Mikroskopische Untersuchung des Zen trainer vensy systems 1 ). 
Dasselbe war ganz in Formol konserviert worden. Farbung der zelligen 

1) Bei der Anfertigung und der Durchsicht der mikroskopischen Priiparate 
hatte ich mich der Hilfe meines Assistenten Herrn Dr. Sioli in dankenswerter 
Weise zu erfreuen gehabt, der auch die Mikrophotographien anzufertigen die 
Freundlichkeit hatte. 
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Elemente mit Toluidinblau und Kresylviolett nach dem Nisslschen Prinzip 
und einer Modifikation von Rancke (Celloidin- und Paraffinschnitte). 

Die Pia erweist sich als nicht verdickt, ohne Neubildung vonBindegewebs- 
kernen, ohne infiltrationszellen; man findet in ihr massige Mengen griinlichen 
Pigments, teils frei, teils in Kornchenzellen liegend. 

Die Gefasswandzellen ohne auffiillige Veranderung, die adventitiellen 
Scheiden frei von Infiltrationszellen, es finden sich in diesen Raumen An- 


Fig. 3. 






Mikrophotogramm zelligcr Elemente aus dem Thalamus opticus. 

Die punktierten Linien fiihren auf charakteristisch veriinderte Gliakcrne. 

haufungen von griinlichem Pigment (vergl. bei Scharlachfarbung). An der 
Architektonik der Hirnrinde wird kein bemerkenswerter Unterschied gegeniiber 
den entsprechenden Stellcn normaler Praparate gesehcn; es besteht kein Aus- 
fall von Ganglienzellen in der Hirnrinde. An denselben ist eine charakteristische 
Veranderung nicht nachweisbar. Die grossen Ganglienzellen bieten ein durch- 
aus normales Bild der Nisslstruktur, und enthaltcn massige Pigmentmengen. 

Eine wesentliche Vermehrung der Trabantzellen besteht nicht. Die Kerne 
der Gliazellen waren in der Rinde und im Mark zahlreich, aber nicht deutlich 
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vermehrt. Unter diesen Gliakernen entspricht eine grosse Zahl an Form und 
Farbbarkeit dem normalen Bilde, sparlich finden sich kleine pyknotiscbe Kerne, 
ziemlich zahlreich ferner Kerne, die in ihrer Grosse die normalen 
Kerne iibertreffen, und sehr wenig Chroroatinsubstanz enthalten 
und zum Teil in ihrer Form nicht ganz rund, sondern eckig und 
bucklig erscheinen. Urn einenTeil der letzteren waren kleine unregelmassig 
angeordnete „Stippchen u sichtbar. Vereinzelt finden sich Kernteilungen an den 

Fig. 4. 



' / 

M 

Mikrophotogramm zelliger Elemente aus dem Thalamus opticus. 
Die’punktierten Linien fiihren auf charakteristisch veranderte Gliakerne. 


Gliakernen. Reste von Protoplasmateilen sind um die Gliakerne nicht sichtbar. 
Sehr grosse ausgesprochen lappige oder Kerne mit stark gefalteten Kernmem- 
branen fehlen. Eigentlicho RieseDgliazellen sind nicht vorbanden. Eigen- 
artig veranderte Kerne finden sich in den Zentralganglien des 
Grosshirns. Es handelt sich um Kerne, die in ihrer Grosse fiber 
dasNormale um ein Vielfaches hinausgehen, ganz bizarre bucklig 
veranderte oder mit lappigen Ausstfilpungen versehene Formen 
zeigen, oder ausgesprochene Faltungen der Kernmembran auf- 
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weisen. Diese grossen Kerne sind sehr chromatinarm, cnthalten 
n ur ganz vereinzelto Piinktchen von Chromatinsubstanz neben 
einern kleinen mitunter zackig geformten Kernkorperchen. Bei 
einigen von ihnen ist einTeil -dor Kernmembran nichtsichtbar, 
so dass sie wie ein geoffneterSack ausselien. Um die moisten 
dieser veranderten Kerne finden sich noch sparliche, unregel- 
massig angeordnete n Stippchen“; Protoplasmateile sind niclit 
nachweisbar. Figur 3 und 4 geben eine Anzahi dieser veranderten Gliakerne 
auf Mikrophotogrammen, Figur 5 bei c d und e nach Zeichnungen wieder. Die 
Veriinderungen treten beim Vergleich mitnormalen Gliakemen (bei a und b) deutlich 
hervor. Diese eigenartig gestaltetcn Kerne finden sich in der 

Fig. 5. 

/ \ 


a b c d e 

Bei a und b an Grosse, Form und Chromatingehalt normalc Gliakerne; bei 
c, d, e an Grosse, Form und Chromatingehalt abncrme Gliakerne aus den 
Centralganglien des Grosshirns; bei c grosser, chromatinarmer Kern mit ge- 
falteter Kernmembrane, Stippchen in der Umgebung: bei d sehr grosser chro¬ 
matinarmer Kern von ausgesprochen lappiger Form, bei e sehr grosser chromatin¬ 
armer buckliger Kern nach Art eines geoffncten Sackes. 

grauen Substanz des Thalamus opticus, des Linsonkerns und des 
Nucleus caudatus. Unterschiede in ihrem Vorkommen konnen fiir die 
einzelnen Teile dieser Ganglien nicht nachgewiesen werden, sie finden sich 
jedoch nicht im Gebiet der weissen Substanz, auch nicht im Hirnschenkel, den 
Briickenganglien und im Bindearm des Kleinhirns. Dagegen finden sich 
im Bereich des Nucleus dentatus des Kleinhirns eine ganze An¬ 
zahi ahnlicher, wenn auch nicht so ausgesprochen veranderter 
Kerne. Auf Markscheidenpraparaten (nach Kulsohitzky gefiirbt) finden 
sich in den zum Teil deutlich erweiterten adventitiellen Scheiden der meistcn 
Gefasse der Kinde und des Marks Zerfallsprodukte in F'orm von Mark- 
schollen und Tropfen, Kornchenzellen, sowie Anhaufungen 
dunkelgefiirbter, korniger Pigmentklumpen. Diese Zerfallsprodukte 
finden sich stellenwcis nur spiirlich, an anderen Stellen in reichlicherer Menge, 
besonders in den starker erweiterten adventitiellen Raumen. 

Um eine Anzahi der kleinen Gefasse des Marks erscheint das Gewebe ge- 
lichtet. Diese hellen Stellen sind zum Teil schon makroskopisch sichtbar, 
treten bei schwacher Lupenvergrosserung deutlich hervor. An diesen Stellen 
sind die Nervenfasern weniger stark gefarbt wie die normalen Fasern, liegen 
weniger dicht beieinander, erscheinen auseinandergedrangt, eine Anzahi von 
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Fasern lasst Zerfallserscheinungen, Trennungen der Kontinuitat, Schollen und 
Tropfenbildungen erkennen. Zu einem deutlichen Faserausfall ist es nirgends 
gekommen. Blutungen oder entziindliche Erscheinungen sind nicht sichtbar. 
Auf nach Marchi gefarbten Praparaten finden sich in Rinde und Mark des 
Grosshirns keine Degenerationen. Die Fiirbung mit Scharlach (nachHerx- 
heimer-Alzheimer) zeigt in derllirnrinde das Vorkommen von Lipoid 
in Gliazellen, Ganglienzellen und Gefasswand an verschiedenen 
Stellen in wechselnder Menge. In den Zentralganglien ist das Lipoid nicht 
auffallig vermehrt und steht besonders nicht in Beziehung zu den beschriebenen 
vergrosserten Kernen. Ebensowenig finden sich im Nucleus dentatus und dein 
ubrigen Kleinhirn erhebliche Mengen von Lipoid. 

Bei der Untersuchung des Riickenmarks fallen besonders Blutungen 
auf, die zahlreich im Halsteil desselben vorhanden sind, nach unten zu an 
Zahl und Ausdehnung abnehmen. Die Blutungen bevorzugen die graueSubstanz 
der Vorder- und Hinterhorner, finden sich aber auch in der weissen Substanz 
unregelmassig zerstreut.. Die Blutungen liegen zum grossten Teil in der Um- 
gebung von Blutgefassen oder in den adventitielleu Scheiden derselben, zum 
Teil im Gewebe ohne nachweisbaren Zusammenhang mit Gefiissen. Die Gefass- 
wandungen erscheinen nicht verandert. Es handelt sich um frische Blutungen, 
die roten Blutkorperchen erscheinen wohlerhalten (Figur 6). Nirgends Ablage- 
rungen von Blutpigment. In der Umgebung einzelner grosserer Blutungen er- 
scheint das Nervengewebe verandert. Es finden sich zertriimmerte Nervenfasern, 
Markklumpen und Tropfen, nirgends Kornchenzellen (Figur 6). Abgesehen von 
diesen Blutungen ergaben die verschiedenen angewandten Farbemothoden keine 
Abweichungen von der Norm an Nervenfasern, Ganglien und Gliazellen. Ins- 
besondere ist keine Pyramidenscitenstrangdegeneration nachzuweisen. 

Histologische Untersuchung der Leber, der Nieren, Neben- 
nieren, der Milz und des Herzmuskels. (Priv.-Doz. Dr. Prym.) 

Leber: Das Lebergewebe ist durch deutliche Bindegewebsziige in kleinere 
und grossere Felder eingeteilt, die in keiner Weise der normalen acinosen 
Zeichnung entsprechen. Die durch dasBindegewebo abgegrenzten Lebergewebs- 
bezirke sind zum Teil kleiner als ein Acinus, zumeist aber entsprechen sie in 
ihrer Grosse einer Anzahl von Acinis. Die Bindegewebsziige sind kernreich, 
zum Teil mit Lymphozyten und Leukozyten etwas infiltriert (Typhus). 

Die Lebergewebsbezirke selbst lassen auch in sich keine deutliche acinose 
Zeichnung erkennen; wohl sieht man schmale kernreiche Bindegewebsziige, 
meist den Gefiissen entlang, aber ohne dass man sich Acini konstruieren kann. 
Mitunter trifft man auch weite diinnwandige blutgefiillte Gefasse im Quer- und 
Langsschnitt, um dieselben ein zarter Bindegewebsmantel. Seltener auch einige 
dickwandige Gefasse (Arterien). Eine radiare Anordnung der Leberzellbalken 
zu den Gefassen nirgends festzustellen. Gelegentlich auch innerhalb der Be- 
zirke vereinzelte Gallengiinge im Langs- und Querschnitt. 

Die Leberzellen bieten ein eigentiimliches Bild dar: Sie sind fast alle 
deutlich vergrbssert, zeigen einen oder mehrere, oft dicht aneinander liegende 
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grosse chromatinreiche Kerno mit einem oder mehreren grossen Kernkorperchen. 
Das Protoplasma ist grob gekornt; ein Teil der Kerne, meist die grosseren, 
sind intensiv gefiirbt; deutliche Mitosen sind aber nicht zu finden. Die An- 
ordnung zu Balken ist viel unregelmassiger als gewohnlich. Ein Teil der 
Leberzolien enthiilt meist grosse runde Liicken, die oflfenbar Fetttropfen ent- 
sprechen, und zwar fallt auf, dass sich diese Fettablagerung ini ganzen auf 
einzelne durch das Bindegewebe abgegrenzte Lebergewebsbezirke beschriinkt. 
Diese zeigen dann fast in samtlicben Zellen Fett, wiihrend die Nachbarbezirke 
fettfrei sind oder nur in einzelnen Zellen Fett aufweisen. Diese letzteren Be- 
zirke bestehen im ganzen aus etwas kleineren Leberzellen, wenn man die Kern- 
grosse als Massstab nimmt. Man kann die Bezirke schon beiLupenvergrosserung 
deutlich unterscheiden, die fettreichen erscheinen durchlochert, die fettfreien 
kompakt. In fast jedem Gesichtsfeld sieht man bei starker Vergrosserung einzelne 
Leberzellen, die etwas feinkorniges briiunlichgelbes Pigment, meist um die 
Kerne angeordnet, enthalten. DieEisenreaktion (Ferrocyankalium undSalzsaure) 
ist negativ. Die Kapillaren zwischen den Leberzellreihen sind von mittlerer 
Weito, sie enthalten wenig Blut mit vermehrten Leukozyten. Die Kupferschen 
Sternzellen sind sehr deutlich entwickelt. Die grosseren Gefasse sind meist 
gut bluthaltig; die Gallengiinge treten sehr wenig hervor, Neubildung von 
Gallengiingen lasst sich nicht nachwcisen. 

DieNiero ist leicht hyperiimiscb, besonders in der Marksubstanz. Im 
Lumen der mittelweiten Harnkaniilchen sparliche Eiweissgerinnsel. Im Epithel 
der Schaltstiicke vereinzelt das gewohnliche Pigment; irgend eine abnorme 
Pigmentierung ist nicht vorhanden. 

Im ubrigen bietet die Niere auch nichts Besonderes. 

Die Milz ist blutreich, os finden sich stbrende Formalinniederschlage. 
Es ist daher schwer, abnormen Pigmentgehalt festzustellen. Die Follikel sind 
nicht sehr reiohlich, die Pulpa zell- und blutreich. Eine sicher abnorme Pig¬ 
mentierung ist jedenfalls nicht nachzuweisen. 

Herzmuskel zeigt sparliches Pigment an den Kernpolen, sonst ohne 
Besonderheiten. Die Muskulatur des Herzens etwas von Fettgewebe durch- 
wachsen. 

Nebenniere bietet nichts Besonderes; keine abnorme Pigmentierung. 

Fassen wir den Krankheitsverlauf und den anatoniischen Befund 
unseres Falles kurz zusammen. 

Bei einem jungen, nervos nicht belasteten M&dchen, dessen Vater 
Potator war, entwickeln sich im 24. Lebensjahrc ohne nachweishare 
Ursaclie motorische Reizerscheinungen in Gestalt von Zittern, welches 
sich zuerst an der rechten Hand bemerkbar macht, spHter ganz vor- 
wiegend die linksseitigen Extremitaten ergreift, um schliesslich in einen 
allgemeinen Tremor tiberzugehen. Das Zittern tritt vorwiegend bei 
Bewegungen auf, nimmt bei alien psychischen Erregungen an Intensitat 
zu, verschwindct bei Rulie mitunter vollstiindig. Die Zitterbewegungeu 
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haben vorwiegend einen rein oszillatoriscben Charakter, doch werden 
auch ataktiscbe Bewegungen beobachtet. Es entwickelt sich ira Laufe 
der Krankheit eine spastisch-paretische Gangstbrung voruebmlich der 
linken Seite, ohne dass eigentliche Lahmungsersckeinungen nachweisbar 
sind. Der Gang ist stark taumelig. Die Seknenreflexe sind lebbaft, 
kein Fussklonus. Kein Babinski. Zeitweilig ist im spateren 
Krankheitsverlauf links das Oppenkeimscbe Zeichen deutlich 
vorhanden. Von anderen motorischen Reizerscheinungen traten mit- 
unter schmerzhafte Wadenkriimpfe und tonische Krampfe im linken 
Musculus sternocleidomastoideus auf. Die Sprache ist artikulatorisch 
gestort, etwas skandierend, verlangsamt, leicht nasal. Im Affekt tritt 
diese Storung mehr zuriick. Die willkiirlichen Bewegungen der Extremi- 
taten erfolgen etwas schleppend. Die Augenbewegungen sind frei, nicht 
verlangsamt, kein Nystagmus, Augenhintergrund normal. Es bestebt 
beiderseits eine eigenartige braungriinlicbe Pigmentierung 
des Skleralrandes. Die Haut zeigt Abschilferungen sowie Bildung von 
Akneknotchen. Urin ohne Zucker und Eiweiss. Gehirnnerven frei, 
aber eigenartig starrer Gesichtsausdruck. Von allgemeinen Zerebral- 
erscheinungen sind Kopfschmerzen, starkes Sckwindelgefuhl, Ohnmackts- 
anfalle (im Beginn der Krankheit), sowie eine auffallende Schlafsucht 
bemerkenswert. Psychisch wechseln apathisch stuporose Phasen mit 
angstlichen Erreguugszustanden ab. Patientin ist sehr reizbar, trotzig, 
negativistisch. Deutliche Intelligenzdefekte sind nicht nachweisbar. Es 
bestehen mannigfache Parasthesien besonders im linken Arm, sowie eine 
linksseitige (psychogene) sensible und sensorische HypAsthesie. Bauch- 
deckenreflexe dauernd erhalten. Progressiver, an IntensitAt der Krank- 
heitserscheinungen deutlich zunehmender, nur mitunter leichte Remissionen 
aufweisender Krankheitsverlauf. Starker Krafteverfall und Abmagerung. 
Exitus nacli ca. 2 1 / 2 jahriger Krankheitsdauer an Typhus 1 ) (Darmblutung). 

Die makroskopische Untersuckung des Zentralnervensystems ergibt 
keinen von der Norm irgendwie deutlich abweichenden Befund. Die 
mikroskopische Untersuchung zeigt eigenartige Veranderungen an der 
Glia zugekorigen Keruen, besonders in der grauen Substanz 
der grossen Ganglien des Grosshirns und des Nucleus den- 
tatus des Kleinhirns. Es kandelt sich um erhebliche Ver- 
grosserungen der auffallend chromatinarmen Kerne, welche 
bizarre Veranderungen ihrer Form, lappenartige Aus- 
stulpungen, Faltungen der Kernmembran, sackartige Bi 1 - 


1) In der Anstalt wurden zu der betreflenden Zeit vereinzelte sporadischo 
Typhusfalle beobachtet. 
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dungen usw. erkennen lassen (Fig. 3 u. 4 u. Fig. 5c, d, e). In der 
Gehirnrinde sind ebenfalls auffallend viele grosse, chromatinarme Glia- 
kerne sichtbar, jedoch ohne so ckarakteristische Formverauderungen zu 
zeigen, wie die Gliakerne in den grossen Ganglien. In den erweiterten 
adventitiellen Scheiden der Gebirngefasse finden sich Zerfallsprodukte 
von Nervenfasern (Markschollen und -Tropfen), Kiirnchenzellen, sowie 
mittels der Scharlachmethode nachweisbar lipoide Abbauprodnkte an 
verschiedenen Stellen in wechselnder, znm Teil nicht uuerheblicher Menge. 
Auch in den Ganglien und Gliazellen des Grosshirns sind lipoide Ablage- 
rungen zu erkennen. In der Uragebung der kleinen Gebirngefasse ist 
stellenweis eine deutliche Lichtung der Markfasern zu erkennen, ohne 
dass es zu einern groberen Faserausfall gekommen ware. 

In der grauen und weissen Substanz des Riickenmarks, am ausge- 
sprocbensten im Halsteil desseiben, finden sich zahlreiche grbssere 
und kleinere frische Hamorrhagien, uni die Gef&sse und frei im Gewebe 
liegend (Fig. 6). Die Pyramidenbahneu erscheinen intakt. An den 
inneren Organen findet sich als auffallendster Befund eine lioch- 
gradig verkleinerte, hockerige Leber mit zirrhosealin 1 ichen 
Veranderungen, mit ausgedehnter Hypertrophie der Leber- 
zellen und volligem Dmbau des Lebergewebes. 

Was die Diagnose des Falles anbetrifft, erwahnten wir, dass im 
Bcginn der Erkraukung von andcrer Seite die Diagnose multiple Sklerose 
gestellt worden war. Der weitere Verlauf der Krankheit, wie wir ihn 
zu beobachten Gelegenheit batten, zeigte jedoch, dass es sich walir- 
scheinlich nicht uni dieses Leiden handelte. Das vfillige Fehlen 
von Nystagmus, das dauernde Intaktbleiben des Augen- 
liintergrundes, das Erhaltensein der Bauchdeckenreflexe 
spracb nicht fiir das Bestehen einer multiplen Sklerose. Das Zittern, 
welches in dem Krankheitsbilde die wesentlichste Rolle bildete, trat 
wie bei der multiplen Sklerose fast ausschliesslich bei intendierten 
Bewegungen auf, verschwand vorubergehend in der Ruhe, urn bei den 
geringsten ausseren Veranlassungen wieder sichtbar zu werden. Dieser 
Tremor unterschied sich jedoch von dem Zittern, wie es fiir die Mehr- 
zalil der Fallc von multipler Sklerose kermzeichnend ist. Die Zitter- 
bewegungen batten vorwiegend einen rein oszillatorischen Charakter mit 
weiten und langsamcn Zitterexkursionen. Sie entsprachen im wesent- 
lichen dem Bilde, wie es besonders v. Striimpell 1 ) auf Grund seiner 

1) v. Striimpell, a) Ueber die Westphalsche Pseudosklerose und 
diffuse Ilirnsklcrose an Kindcrn. Deutsche Zoitschr. f. Nervenheilk. 1S98. 
Bd. 12. b) Ein weiterer Beitrag zur lvenntnis der Pseudosklerose. Ebendas. 
1899. Bd. 14. 
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Beobachtungen als charakteristisch fur das Zittern bei der Pseudo¬ 
sklerose bezeichnet und in ausgezeichneter Weise geschildert hat. In 
der Grbsse der Exkursionen erreichten die Zitterbewegungen jedocb 
nicht die an „Schwimmbewegungen“ oder „Flugelschlagen“ erinnernden 
Bewegungen, welche die Patienten Striimpells zeigten. Neben diesem 
oszillatorischen Zittern konstatierten wir bei unserer Kranken auch 
durchaus an Ataxie erinnernde ausfalirende Bewegungen. Die 
neben dem Zittern in die Augen fallendste Erscheinung, die Sprach- 
storung, zeigte die Eigentiimlichkeit, welche C. Westphal 1 ) bei 
seiner ersten Beschreibung des Leidens als wichtig hervorgehoben hat; 
die Sprache erschien verlangsamt, skandierend, mit nasalem Beiklang, 
liess jedoch das eigenartige, explosionsartige Hervorstossen einzelner 
Silben und Worte, sowie das namentlich bei psychischen Affekten auf- 
tretende Heulen verinissen. Auch die in den C. Westphalschen Fallen 
konstatierte Verlangsamung der Bewegungen der Augen und der mimi- 
schen Gesichtsmuskulatur konnten wir nicht beobachten, doch zeigten 
sich die spontanen Bewegungen der Extremit&ten im allgemeinen etwas 
verlangsamt und das Gesicht hatte den von fast alien Autoren liervor- 
gehobenen charakteristischen starren maskenartigen Ausdruck. Der 
Gang unserer Patientin zeigte das spastisch-paretische Verhalten, 
wie es in der Mehrzahl der vorliegenden Beobachtungen von Pseudo¬ 
sklerose beschrieben worden ist. Auffallend war die vorwiegend 
halbseitige Ausbildung der StOrung und das Missverhaltnis, in 
dem der hochgradig gestbrte Gang zu den geringen und nicht konstant 
nachweisbaren Spasmen, den nicht hochgradig gesteigerlen Sehnen- 
reflexen, dem fehlenden Fussklonus stand. 

Enter den allgemeinen Zerebralerscheinungen spielen neben Kopf- 
schmerzen und Schwindel, sowie einer auffallenden Schlafsucht 
psychische Storungen eine wesentliche Rolle in dem Krankheits- 
bilde. Das apathische Verhalten, der Wechsel von stupordsen und 
Erregungszustiindeu, das abnorm reizbare, widerstrebende, trotzige und 
misstrauische Wcsen, welches unsere Patientin zeigte, wird in fast alien 
fruheren Schilderungen der Krankheit iibereinstimmend beschrieben. 
Eine deutliche Abnahme der geistigen Fahigkeiten, die in vorgeschrittenen 
Fallen von Pseudosklerose gefuriden worden ist, konnten wir nicht 
konstatieren; das Auffassungsvermdgen und dasGediichtnis unserer Kranken 
schien bis zuletzt keine wesentliche Stiirungen erlitten zu haben. 

1) C. Westphal, Ueber eine dem Bilde der zerebrospinalen grauen 
Degeneration ahnliche Erkrankung des zentralen Nervensystems ohne anatomi- 
schen Befund nebst einigen Bemerkungen liber paradoxe Kontraktion. Dieses 
Archiv. 1883. Bd. 14. Heft 1. Gesammelte Abhandlungen. Bd. 2. S. 481. 
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Als Nebenbefund erwahnen wir das Auftreten zahlreicher Akne- 
knotchen, verbunden mit einer reichlicben Abschilfernng der Haut und 
eine auffallend starke Phosphaturie, da ahnliche Erscheinungen von den 
ersten Beobacktern der Pseudosklerose, von C. Westphal und von 
v. Strum pell, besckrieben worden sind. 

Eine besondere Erwahnung bedarf die von uns konstatierte links- 
seitige sensible und sensoriscke Hypasthesie, die nickt zum 
Krankheitsbilde der Pseudosklerose gekort. Die Beeinflussbarkeit dieser 
Storung durch die Untersuchung, die Art ihrer Entstehung und ihrer 
Ausdehnung auf der am slarksten motorisch affizierten linken Korper- 
seite, die aucli Sitz mannigfacker subjektiver Par&sthesien und Schmerzen 
war, kennzeichnet sie kinreichend als eine hysteriscke Affektion. Es 
hat sich also in dent vorliegenden Falle eine kysterische 
Sensibilitatsstorung dem vielgestaltigen Symptomenkomplexe 
der Pseudosklerose zugesellt. Weiteren Untersuckungen bleibt 
es vorbehalten festzustellen, ob ahnliche hysterische Superpositioneu 
in dem uns besckaftigenden Krankheitsbilde haufiger eine Rolle 
spielen. Ob die Schwere und die Eigenart der Gehstorung unserer 
Patientin, die nickt recht im Einklang mit der relativ geringen Aus- 
bildung der objektiv nachweisbareu spastischen Erscheinungen stand, 
ebenfalls im Sinne einer hysteriscken Aggravation gedeutet werden muss, 
wage ich nicht mit Sickerheit zu entscheiden. Wie ich selie, ist auch 
VOlsck (1. c. . 343) bei der Beurteilung der ansckeinend hysteriformen 
Natur der Kontrakturen seiner an Pseudosklerose leidenden Patientin, 
nickt iiber diese Bedenken kinausgekommen. Es bedarf keiner be- 
sonderen Hervorhebung, dass es mir fern liegt, aus dem Vorkommen 
einzelner kysterischer Symptome das ganze Krankkeitsbild dem Begriff 
der Hysterie zu subsummieren. Die Schwere und die ausgesprochene 
Progredienz der krankhaften Erscheinungen, der Charakter der psycbischen 
Storungen, der sickere Nachweis des Oppenheimschen Zeichens in der 
letzten Zeit der Beobacktung, sprach durchaus gegen eine solche An- 
nahme, gegen die sick sckon Oppenheim 1 ) und v. Strumpell (1. c.) 
mit Nachdruck gewandt haben, als von der Charkotschen Sckule der 
Versuch gemacht wurde, den Begriff der Pseudosclerose in den der 
Hysterie aufgehen zu lassen. 

Es ergibt sich, dass der von uns beobachtete Symptomenkomplex 
in den wesentlichen Ziigen, dem Zittern, der Sprachstbrung, 
derVerlangsamungwillkurlickerBew eg ungen,den psycbischen 
Veriinderungen, dem progredienten Verlauf mit dem Westphal- 


1) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. I. Band. 1908. 
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Strumpellschen Krankheitsbilde iibereinstimmt, nur eine Reihe von 
Svmptomen in weniger starker Ausbildung zeigt, wie die Fillle dieser 
Autoren, welcbe sich durcli einen uberaus langsamen Krankheitsverlauf 
auszeichnen. wahrend unsere Patientin naeli relativ kurzeni Kranksein einer 
interkurrenten Krankheit erlag. Wenn wir trotz diesen Ueberein- 
stimtnungen mit dem Bilde der Pseudosklerose, eine multiple Sklerose 
intra vitam nur mit grosser Wahrscheinlichkeit, nicht mit Sicherheit 
ausschliessen zu konnen glaubten, so geschah das, weil wir uns sagten, 
dass die multiple Sklerose sich durch eine gauz besondere Vielgestaltig- 
keit und Mannigfaltigkeit der Symptome auszeichnet, dass Augen- 
svmptome bei ibr auch einmal liingere Zeit fehlen konnen, dass ferner 
die Art der Sprachstbrung und das Zittern nicht absolut charakteristisch fur 
die Pseudoklerose sind. Kommt doch nach v. Strumpells Angaben (1. c.) 
ein ozeillatorischesZittern auch bei multipler Sklerose vor, dessenTrennung 
von dem der Pseudosklerose wohl nicht immer mit Sicherheit durchzu- 
fiihren ist. Auch die bei der Pseudosklerose beobachteten psychischen 
Storungen finden sich mitunter in ganz ahnlicher Weise bei der niultiplen 
Sklerose. So beobachte ich zurzeit eine an dieser Krankheit leidende Pa¬ 
tientin (temporale AbblassungderPapille, Nystagmus,spastische Paraparese 
iisw.), deren psychisches Verhalten, Apathie, abwechselnd mit Erregungs- 
zustanden, grosse Reizbarkeit, storrisches negativistisches Verhalten usw. 
ganz den bei der Pseudosklerose zu beobachtenden Storungen entspricht. 
Auf Grund ahnlicher Erwagungen ist v. Hbsslin (1. c.) vor kurzem zu 
dem Schluss gekommen, „dass es immer noch ausserordentlich schwierig 
bleiben wird, die Pseudosklerose klinisch von der echten mnltiplen 
Sklerose zu unterscheiden“. 

Die auf eine Erkrankung der Pyramided bahn hinweisenden 
Symptome, die in den neuesten Beobachtungen gefunden sind 
(das Babinskische Zeichen von v. Hbsslin, das Oppenheimsche 
Symptom in meinem Falle), sind geeignet, diese diagnostischen 
Schwierigkeiten noch zu vermehren. Bei dieser Lage der Dinge 
schien mir der Naclnveis der eigenartigen Pigmentierung der Cornea bei 
unserer Patientin besonders bemerkenswert zu sein, znmal der Ophthal- 
mologe Herr L)r. Callus diesen Befund als einen ganz ungewbhnlichen, 
singularen bezeichnete und mich auf VerbfTentlichungen in der ophthal- 
miatrischen Literatur hinwies, die fur den uns beschaftigenden Fall von 
grbsstem Interesse sind. 

In der jungst erschienenen Arbeit von Fleischer (1. c.) ist das 
Wesentlichc dieser Angaben enthalten, die ich zur besseren Orieutiernng 
hier folgen lasse: 

Archiv f. Psycliiatrie. Bd. 51. Heft 1. 2 
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„Itu Jahre 1902 hat Kayser 1 ) aus der Tiibinger Universitiits-Augenklinik 
einen Fall von eigenartig braunlich-griinlicher Verfarbung der tiefen Schichten 
der Hornhautperipherie beschrieben; zwei weitere derartige Falle sind von 
Fleischer 2 ) im folgenden Jahr beobachtet worden und ein anderer Fall stammt 
von Salus 3 ) aus dem Jahre 1908. Auffallend war in alien diesen 4 Fallen ein 
ZusammontrelTen der Hornhautpigmentierung init einer schweren nervosen Er- 
krankung, die als multiple Skleroso gedeutet wurdo. In einer VerofTentlichung 
im Jahre 1909 hat Fleischer 4 ) Zweifel an der Diagnose der multiplen Skleroso 
in diesen Fallen geiiussert und auf Grund der Sektion des einen der beiden von 
ihm im Jahre 1902 beschi iebenen Fallo, sowio auf Grund der weiteren Beob- 
achtung des von Kayser veroffentliohten Falles angenommen, dass der ganze 
Symptomenkomplex, der in diesen Fallen gefunden wurde, niimlich Pig- 
mentierung des Auges (im Falle 2 auch der Haut), die nervose Erkrankung, 
ferner Diabetes, Leberzirrhose, Milzvergrosserung, die in 2 Fallen gefunden 
wurde, eine bisher unbekannte Krankheit darstellt. Auf dem Ophthalmologen- 
Kongress in Heidelberg 1910 3 * ) hat Fleischer die Priiparate des unterdessen 
ebenfalls verstorbenon Kaysorschen Patienten demonstriert, welche eine sehr 
eigenartige Verteilung eines feinen, besondere Reaktionon zeigenden braunen 
Pigments im ganzen Korper aufwiesen. Auf Grund des klinischen und ana- 
tomischen Befundes hat Fleischer damals eine eigenartige, demDiabete bronce 
ahnliche mit einer schweren nervosen Erkrankung einhergehende StofTwechsel- 
storung vermutet 11 .... „Das in alien diesen Fallen beobachtete Krankheits- 
bild war ein sehr eigenartiges undgemeinsam was alien einhochgradigerTremor, 
der sich auf den ganzen Korper erstreckte, ein starkes, schiiltelndes Wackeln 
im Rumpf und in don Extremitatcn, sich verstiirkend bei Bewegungen oder bei 
gemiitlicher Erregung der Patienten, schliesslich so stark, dass die Patienten 
nur miihsam allein gehen konnten, dass sie den Loffel nicht zum Munde 
bringen .... In zweien der Fiille ist ausser dem Tremor eine psychische Er¬ 
krankung beobachtet worden, die in einem Fall zu zeitweiser, im anderen zu 
dauernder Intcrnierung gefiihrt hat, in beiden Fallen von iihnlichem Charakter; 
es bestand erhbhte Reizbarkeit, Neigung zu Gewalttatigkeiten, in einem Falle 
liippisches Wesen und Neigung zu Renommisterei, im anderen Wechsel zwischeu 
depressiven und bypomanischen Zustanden, allmiihlich in beiden Fallen Ab- 
nahme der intellektuellen Fahigkeiten, in einem Fallo bis zu stuporosem Ver- 
halten. — Ausser diesen vom Nervensystem ausgehenden Erscheinungen fand 
sich dann eine zunachst ganz ratselhafte braunlich-griinliche Verfarbung der 
Hornhautperipherie, die wie die weitere Beobachtung und anatomische Unter- 
suchung in Fall 1 gezeigt hat, Teilerscheinung einer auf bestimmte Binde- 


1) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 40. Jahrg. 2. Bd. 

2) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 41. Jahrg. 1. Bd. 

3) Med. Klinik. 1908. Nr. 14. 

4) Munch, med. Wochenschr. 1909. Nr. 22. 

5) Bericht iiber die 36. Versammlung der ophthalmologischen Gesellschaft 

in Heidelberg 1910. 
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gewebsarten beschrankten Pigmentierung des ganzen Korpers ist, bestehend in 
der Ablagerung eines feinkornigen braunlich-schwarzen Pigments in dem be- 
fallenen Gewebe, im Auge auf der Descemetischen llembran und in der Glas- 
membran der Chorioidea. — Ausser diosem Pigment hat dann die Sektion der 
beiden sezierten Falle eineLeberzirrhose, die in einemFalle auch klinischerkenn- 
bar war, sowie eine geringe Milzvergrosserung, ferner chronische Nephritis 
ergeben, wahrend als Substrat fur die nervosen Symptome ausser zirkumskripter 
Leptomeningitis, keinerlei anatomische Veriinderungen sich linden Lessen. 
Schliesslich hat denn in dem einen Fall zeitweise Glykosurie, im anderen im 
Endstadium ausgesprochener Diabetes bestanden, eigentiimlich dadurch, dass 
durch geeignete Kohlehydratzufuhr keine vermehrte Zuckerausscheidung eintrat“. 

Eine Aetiologie war in siimtlichen Fallen nicht zu eruieren, und auch die 
genaueste chemische Untersuchung des Pigments hat ein zweifelfreies Resultat 
nicht ergeben. Fleischer kam zu demSchlusse, „dass die verschiedenenkrank- 
haften Erscheinungen der Ausfluss einer Ursache sind, und dass bei dem Sym- 
ptomenkomplex essich um ein einheitlichesKrankhoitsbildhandelt, dessenhaupt- 
sachliche Symptome sind: der eigenartig schwere Tremor, psychischeStorungen, 
eine eigenartige Pigmentierung des Korpers insbesondere auch der Ilornhaut, 
Leberzirrhose, im Endstadium Diabetes und das der Pseudosklerose nahesteht. a 

Wenn wir das von Fleischer entworfene klinische Bild dieser eigen- 
artigen Krankheit uberblicken, welches in der ausfuhrlich niedergelegten 
Krankheitsgeschichte auch Augaben iiber eine Erschwerung der Sprache, 
Erhohung der Sehnenreflexe, Fussklonus, Schwindelanfalle usw. enthalt, 
so konnen wir nicht zweifeln, dass hier sehr nahe Beziehungen zur 
Westph al- Strum pel Ischen Pseudosklerose bestehen. 

Im Lichte dieser neuen klinischen Erfahrungen erschien 
mir der Befund der eigenartigeu Hornhautpiginentierung in 
meinem Falle von ganz besonderem diagnostischen Interesse 
zu sein und fiir dieAnnahme einer Pseudosklerose mit in die 
Wagschale zu fallen. Es ist erklarlich, dass wir dem Ergebnis der 
Sektion, besonders dem Befunde am Zentralnervensystem und dem 
Yerhaltcn der Leber mit Spannung entgegensahen. Wir hobeu schon 
hervor, dass der raakroskopische Befund am Zentralnervensjstem kein 
von der Norm abweichendes Verhalten, besonders auch keine auffalleude 
Konsistenzvermehrung der weissen Substanz (C. Westph al, v. Striim pel I) 
ergab. Die genaue mikroskopische Untersuchung des Zentral- 
nervensystems zeigte das vollige Fehlen aller sklerotischen 
Herde im Gehirn und Riickenmark, liess alter Veriinderungen 
der Gliakerne besonders in den grossen Ganglien des Gross- 
hirns und des Nucleus dentatus des Kleinhirns an Grbsse, 
Form und Chromatingehalt erkenuen, die im wesentlichen 
den von Alzheimer (1. c.) in jungster Zeit bei der Pseudo- 

2 * 
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bei Typhus besclirieben hat, bemerkenswert. Ob die zahlreichen grosseren 
und kleineren in der grauen und weissen Substanz des Ruckenmarkes 
uachgewiesenen frischen Blutungen (Fig. 6) als Folgeerscbeinungen des 
Typhus aufzufassen sind oder ob sie in irgend einem Zusammenhang 
rait deni Prozess der Pseudosklerose stehen, muss dahin gestellt bleiben. 
Schroder fand bei seinen Fiillen von Typhus keine Blutungen im 
Zentralnervensystem und vertritt die Ansicht, dass das von ilnn nach- 
gewiesene Pigment nicht liiimatogenen Ursprnngs ist. Ueber die Katur 
des in unserem Falle in den Gefassscheiden vieler klciner Gehirngefasse 
gefundenen Pigments, insbesondere iiber seine etwaigen Beizehungen 
zum BlutfarbstofT vermag ich sichere Angaben nicht zu machen. 

Die in unscrer Beobachtung an den Gefassen gefundenen Verande- 
rungen fordern in Yerbindung mit dem Nachweis von Blutungen dazu 
auf, dem Verhalten des vaskulkren Apparates in Fallen von Pseudo¬ 
sklerose, welcbc in friiheu Stadien zur anatomischeu Untersuchung 
kommen, besondere Anfmerksamkeit zu schenken, zumal auch andere 
neue Erfahrungen auf eine toxisch-infektiose Grundlage des Leidens hin- 
zuweisen scheinen. Die von Siemerling 1 ) und Racke in jungster 
Zeit am Gefasssystem bei der multiplen Sklerose erhobenen Befunde 
verleihen diesen Untcrsuchungen ein besonderes Interesse. 

Zusarnmenfassend lasst sich iiber den Befund am Zentral¬ 
nervensystem unseres Falles sagen, dass sich ncben akuten 
Yeranderungen, deren Bedeutung fiir den krankhaften Prozess 
nicht siclier gestellt ist, sich eigenartige Yeranderungen an 
den Glinkernen finden, die in qualitativer Hinsicht den Be- 
f unden Alzheimcrs entsprechen, a her quail tit a tiv weniger 
ausgebildet sind als die von diesem Forscher uachgewiesenen 
Yeranderungen. 

Es ist gewiss bemerkenswert, dass einem Krankheitsbilde, welches 
klinisch mit dem der multiplen Sklerose so weitgehende Aehnlichkeit 
besitzt, nach den bisherigen Befunden ein Krankheitsprozess zu Grunde 
liegt, der sich wie bei der multiplen Sklerose vorwiegend an den gliosen 
Elementen abspielt und das gauze zerebrale Nervensystem mit Bevorzu- 
gung einzelner Tcile (Alzheimer) ergreifen kann. Yon nicht geringerem 
Interesse wie der Befund am Zentralnervensystem sclieinen mir besonders 
die an der Leber unserer Patieutin gefundenen Yeranderungen 
zu sein. Es handelt sich (conf. Sektionsprotokoll) nach den im hiesigen 
pathologischen Iustitut ausgefiihrten Untersuchungen, die Herr Priv. 


1) Zur pathologischen Anatomie und Pathogenese der multiplen Sklerose 
(vorlaufigc Mitteilung). Dieses Archiv Bd. 28 II. 2. 
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Dr. Prym auszufiihren die Freundlichkeit hatte „um eine zirrhose-&hn- 
liche Veranderung der Leber mit ausgedehnter Hypertrophie der Leber- 
zellen und volligen Umbau des Lebergewebes. Der Prozess entspricht 
insofern nicht einer gewShnlichen Zirrbose, als das ganze Bild makto- 
skopisch und mikroskopiscli zu regelmassig erscheint. Wahrscheinlich 
handelt es sich uni eine in friiher Jugend oder wahrscheinlicher im 
Embryonallebcn erfolgte Schadigung des Lebergewebes, die danu zu 
diesem eigentiimlichen Umbau gefiibrt hat.“ Der Befund an der Leber 
ist nach Ansicht von Herr Geheimrat Ribbert ein ganz ungewohnlicher 
und erinnerte ihn an gewisse Leberveriinderungen, die er friiher experi- 
meutell durch Aethervergiftung bei Hunden hervorgerufen hatte. Die 
Bedeutung dieser Leberveranderungen wird ersichtlich bei Beriicksichti- 
gung der jungsten Veroffeutlicliungen von Fleischer (1. c.) und 
Volsch 1 ). Letzterer Autor hat in einer eingehenden Arbeit die bisher 
bekannten anatomischen Befunde an der Leber bei Pseudosklerose zu- 
sannnengestellt und uber einen sehr beinerkenswerten eigenen Befund 
bei einem klinisch und anatomisch zweifellos dieser Krankheit zugehbrigen 
Fall berichtet, dessen Schilderung ich bier folgen lasse: „Die Leber war 
verkleinert, mit dem Zwerchfell verwachsen: Oberfliiche sehr unregel- 
rnassig, hockrig durch Knoten von Erbsen- bis Wallnussgrfisse; auf dem 
Schnitt sieht man braunrote netzffirtnige Strassen blutreichen Binde- 
gewebes. Gewicht 780 g (Schrumpfleber)“. iMikroskopisch crgab sich 
folgender Befund: „Es handelt sich einerseits um ziemlich lockeres, 
blutreiches vermehrtes Bindegewebe, das wie bei der atrophischen 
Zirrhose angeordnet ist, anderseits um makroskopisch braunrotes, mikro- 
skopisch lettfreies hyporplastisches Lebergewebe in Form von Knoten; 
die Knoten sind entstanden durch Proliferationsvorgange an den Leber- 
zellen, wahrend eine Wucherung der Gallengange zurucktritt und fiir 
Transformation in Leberzellen keine Anhaltspunkte vorhandeu sind. 
Der Befund konnte sehr wohl einem Entwickelungsstadium der (primareu) 
Leberzirrhose entsprechen und die relative Massenhaftigkeit der neu- 
gebildeten Knoten wiirde in dem jugendlichen Alter der Kranken ihre 
Erkliirung finden. Der Befund konnte aber auch als Regenerations- 
resultat nach einer primar degenerativen Erkrankung des Leberparen- 
chyms gedeutet werden, sei es nach einer akuten (gelben?) Leberatrophie, 
sei es nach einem chronisch verlaufenden (toxischen?) Prozess.“ 

Wir reihen diesem Untersuchungsergebnis die Befunde an der Leber 
in den Fleischerschen Fallen an. Im ersten Fall dieses Autors war 


1) Beitrag zur Lehre von der Pseudosklerose (Westphal - Striimpel 1). 
Deutsche Zeitschr. fiir Nervenheilkunde. 42. Bd. 1911. 
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die Leber ziemlich klein, die Oberfliiche, sowie die Scbnittfliiche leicbt 
hOckrig, die Hiicker durch schmale weissliche Bindegewebsstreifen von- 
einander gescbieden, teils graubraunrot, teils rnehr gelblich. 

Mikroskopisch fand sicli feinkdrniges Pigment im interazinusen Binde- 
gewebe, in feinen Reilien angeordnet. sowie in der Wand von GefUssen. 
— Das interazinose Bindegewebe war vermehrt, stellenweise kleinzellig 
infiltriert, die Leberzellen zeigten berdweise Degeneratiouserscheiuungen, 
indem sie von grossen Vakuolen erfiillt waren, an solchen Stellen fand 
Ersatz des zu Grunde gehenden parencbymatosen Gewebes durch ein 
zellreicbes, junges Bindegewebe statt (Granulationsgewebe). 

lm zweiten Falle, der nicht mikroskopiscb untersucht worden ist, 
erschien die Leber hockrig und bucklig, die Konsistenz vermehrt, aucb 
die Schnittflachen bockrig, indem zwiscben einem grauen Netzwerk von 
Bindegewebe die Euden des erbaltenen Lebergewebes hervorquellen. In 
alien diesen Fallen fand sicb neben der Leberzirrbose eiue deutlicbe 
Vergrosserung der Milz 1 ). Sehr bemerkenswert erscheint es nun, dass 
auch in dem von v. Hosslin und von Alzheimer in jiingster Zeit be- 
scbriebenen Fall bei der 21jahrigen Kranken cine Leberzirrbose und 
vergrosserte Milz gefunden wurde und dass von den iilteren Fallen in 
dem 2. Falle C. Westphals „die Leber blutreicb, an einzelnen Stellen 
gelblich verfiirbt, die Milz etwas vergriissert, die Kapsel gerunzelt war, u 
und dass v. Strumpell (1. c.) bei seinem allerdings sicber sypbilitiscben 
Kranken „eine beginnende Leberzirrhose ;i als bemerkenswert bervorhob. 
Diesen Leberbefunden bei sicher vorhandenen Pseudosklerosen miichte 
ich eine Beobacbtung Antons 2 ) anreihen, die mir, was das klinische 
Bild betrifft, Beziebungen zur Pseudoselerose zu baben scheint. Es 
handelt sicb urn ein hereditar syphiiitisches Kind, welches an einer 
eigenartigen Bewegungsstorung erkrankte: ausfabrende Bewegungen an 
Armen und Beinen, besonders bei intendierten Bewegungen, Aufreissen 
der Kiefer, Zwangslachen, Sprachstorung, Storungen der mimiscben Ge- 
sichtsinnervation, Steigerung der Sehncnreflexe, Krampfanfalle, psychiscbe 
Storungen, Diabetes charakterisierten das Krankheitsbild. Bei der Sektion 
fand sicb ein ganz eigenartiger Befund an der Leber, „auffallige 
knotige Lappenbildung im ganzen Leberbereiche, Hbcker von 
Stecknadel- bis Bohnengrosse, also der Befund der juvenilen knotigen 
hypertroptiscben Leberzirrhose.“ 

1) Der grosse Milztumor in unserem Fall kann wegen der Komplikation 
mit Typhus fur die Symptomatology der Pseudosklerose nicht vervvertet 
werden. 

2) Dementia choreoasthenica mit juveniler, knotiger Hyperplasie der 
Leber. Miinch. med. Wochenschr. 1908. Nr. 46. 
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Anton weist ferner auf einen in der Klink Sommers beobachteten 
Krankheitsfall bin, dessen klinische Symptome bis in alle Details mit 
seinem Fall iibereinstimmten. Bei Stellung der Diagnose daclite 
man in dieser Beobachtung Sommers an multiple Sklerose. 
Die mikroskopische Untersucbung des Zentralnervensystems 
ergab einen negativen Be fund. Es fand sicli aber eine eigen- 
artige Leberveranderung, welche als „stationar gewordene, 
grossknotige Zirrhose im auatomiscben Sinne ohne die Symptome 
der Leberzirrliose 41 gedeutet wurdc (Bostrom). Scliliesslich erwahnt 
Anton nocli eine VerCffentlichung Homans 1 ), welche 3 Geschwister 
betrifTt. In alien diesen 3 Fallen bestand progressive Demcnz, doch 
nicht Paralyse. Weiterhin schwere Bewegungsstbrungen, besonders in 
Kumpf- und Korperbalance, Aufreissen des Mundes, zittrige, ausfahrende 
Bewegungen, ausserdem nocli rasclie Ermudbarkeit. Aucb bier ergab 
die Sektion „sogenannte juvenile Leberzirrlio.se. 11 Diese von Anton 
beigebrackten Beobachtungen sind lur die uns beschaftigende Frage von 
Interesse, weil sie, wie sein eigener Fall, in ihren klinischen Symptomen 
Beriihruugspunkte mit der Pseudosklerose darbieten und samtlich eine 
eigenartige Leberzirrliose im jugendlichen Alter erkennen 
lassen. — Die Untersuchung des Zentralnervensystems ergab in den 
Fallen Antons und Home ns jedocli grobere Veranderungen (Gefass- 
veranderungen, Erweicbungsherde usw.), welche sie nach dem heutigen 
Standpunkt unserer Kenntnisse von den Befmidcn bei der Pseudosklerose 
unterscheiden, wahrend der Fall Sommers, soweit aus den kurzen An- 
gaben ersiclitlich ist, wahrscheinlich in die Gruppe der Falle von Pseudo¬ 
sklerose mit Leberzirrliose geliort. lck bin aufdieseVeranderungen 
an der Leber etwas ausfiihrlicher eingegangen, um zu zeigeu, 
einen wie wichtigen und der Deutung die grossten Sch wierig- 
keiten bereitenden Befund sie in Verbinduug mit den Ver¬ 
anderungen der Milz in einer relativ grossen Zalil der bis- 
her zur Obduktion gelangten Falle von Pseudosklerosen 
bieten. 

Vom klinischen Gesichtspunkt aus betrachtet, ergibt sich aus 
unseren Ausfiihrungen, dass es erforderlich ist, in alien Fallen, bei 
denen die Diagnose Pseudosklerose in Frage kommt, dem Verhalten der 
Leber und der Milz intra vitam besondere Aufmerksamkeit zu schenken. 
Es ist moglich, dass durch den Nachweis von Veranderungen 
an diesen Organen, in Verbinduug mit dem Nachweis der 
eigenartigen Pigmentierungen, besonders der Cornea, ev. 


1) Dieses Archiv. Bd. 24. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitrag zur Lehre von der Pseudosklerose (Westphal-Striimpell). 25 


auch durch den Befund von G 1 vkosurie, in zweifeIliaften Fallen 
der Diagnose der richtige Weg gewiesen werden kann. 

Welches ist die Ursache dieser schweren Veranderungen der Leber 
(und der Milz)? Das ist die Frage, welche im Mittelpunkt des Interesses 
steht. Der Gedanke, dass toxische oder infektiose Einfliisse hier atio- 
logisch von wesentlicher Bedeutung sein konnen, drangt sicli einem 
beim Zusammenhalten des anatomischen Befundes mit den klinischen 
Erscheinungen zunacbst auf. Von diesem Gesichtspunkte ausgehend, 
scbien mir eine Untersuchung der Leber meines Falles auf giftige StofTe 
von Wichtigkeit zu sein. Der Abteilungsvorsteher am hiesigen cliemischen 
Institut, Herr Professor Kippenberger 1 ), hatte die grosse Liebenswiirdig- 
keit, in Gemeinschaft mit Herrn Dr. Thiemann die ihm von mir uber- 
sandten Stiicke der Leber in umfangreichen Untersuchungen eingehend 
auf metallische Gifte zu untersuchen. Als Resultat seiner Unter- 
suchungen teilte mir llerr Professor Kippenberger mit: eigentliche 
Gifte sind nicht vorhanden. Er isolierte Kupferverbindungen ent- 
sprechend annahernd 0,002 g Kupferoxyd; das war ganz wenig melir 
als nach Kippenbergers Erfahrungen in der Leber erwachsener 
Menschen sich fast immer vorfindet. Dabei hebt Kippenberger her- 
vor, dass er unter dem Eindruck stehe, dass von manchen Medizinern 
das haufige Yorkoramen von Kupferverbindungen in der menschlichen 
Lebermasse uberhaupt bestritten wurde. 

Besonders wichtig erscheint der Nachweis Kippenbergers, dass 
Silberverbindungen auch nicht in Spuren vorgefunden sind, 
mit Hinsicht auf die Untersuchungen Fleischers (1 c.) iiber die Natur 
des Pigments der Pseudosklerose, die diesen Forscher nach vielen Er- 
wagungen zu dem Schlusse fiihrten, dass das Vorhandensein von Silber- 
pigment, welches ihm im Yerlauf seiner Untersuchungen zuerst wahr- 
scheinlich geworden war, doch nicht mit Sicherheit zu erweisen war. 
Es zeigen demnach sowohl die bisher vorliegenden cliemischen wie die 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen, dass wir uns bei der Er- 
forschung des Wesens der eigenartigen Veranderungen der Leber sowie 
der Pigmentbildungen bei der Pseudosklerose noch auf einem vollig 
dunklen Gebiete bewegen, in welches vielleicht durch gemeinsame 
Arbeit auf diesen verschiedenen NVissensgebieten Licht gebracht werden 
kann. Auch die klinische Forschung hat uns bisher bei dem Suchen 
nach der Aetiologie des Leidens im Stich gelassen. Um uur einige 

1) Ich spreche auch an dieser Stelle Herrn Prof. Kippenberger und 
Herrn Dr. Thiemann meinen besten Dank fur diese miihevollen Unter- 
sachungen aus. 
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Momente hervorzuheben, scheinen hereditSre Einfliisso in den Be- 
obachtungen C. Westpbals eine Rolle zu spielen (in dem 1. Fall sollen 
Vater und 4 Geschwister des Kranken an „Veitstanz“ gelitten haben!); 
ini 2. Fall, welcher sieh an einen Typhus anschloss, bestanden Psychosen 
und Epilepsie in der Aszendenz. Auch v. Frankl-Hochwart 1 ) erw&hnt 
in seiner eingehenden Arbeit hereditiire Veranlagung als iitiologischen 
Faktor, er fand ausserdem zweimal Typhus in der Vorgeschielite, einnial 
Bleivergiftung und einmal Lues. In den Fallen von Volscli soil eine 
Tante an „nervosem Zittern“ gelitten haben. v. Hbsslin konnte, wie 
auch ich in der vorliegenden Beobachtung, schweren Alkoholismus bei 
deni Vater feststellen. Wieder in anderen Fallen hatte sicli das Leiden 
bei vorher anscheinend ganz gesunden Individuen oline nachweisbare 
iiussere Veranlassung entwickelt. Es ergibt sicli schon aus der Ver- 
schiedenartigkeit der oben angefiihrten Schadlichkeiten, dass wir wolil 
in keiner von ihnen die eigentliche Ursache der Krankheit zu suchen 
haben. Eine besondere Betrachtung erfordert die Syphilis. 
In erster Linie hat v. Striimpell in seinen beiden Arbeiten iiber die 
Pseudosklerose auf die Moglichkeit einer ursachlichen Bedcutung der 
Lues mit Nachdruck hingewiesen. In seiner ersten Beobachtung (1. c. 
S. 128) soli die kleine Patientin, Tochter eines heruniziehenden Schau- 
budenbesitzers, nach Angabe ihres Vaters wegen „Kondylomen an den 
Geschlechtsteilen 11 behandelt worden sein. Uni einen sicheren Fall von 
Syphilis (Sattelnase, Narbe im Kehlkopf, beginnende Leberzirrhose) 
haudelte es sicli in seinem spiiter verbffentlichten Fall (1. c. S. 355). In 
deni v. Striimpellschen Fall von diffuser Hirnsklerosc 2 ), einer Krankheit, 
die klinisch und vielleicht auch pathologisch-anatomisch (Alzheimer) 
Beziehungen zur Pseudosklerose zu haben scheint, spielte hereditiire 
Syphilis (Vater litt an Tabes) selir wahrscheinlich eine Rolle. Diese 
Angaben sprechen doch eine recht eindringliche Sprache, besonders 
mit Hinblick auf die schweren zirrhotischen Leberveranderuugen, die in 
der Mehrzahl der neuen Beobachtuugen gefunden worden sind. Nach 
unseren heutigen Kenntnissen von der hereditaren Syphilis kann der 
Umstand, dass in der Mehrzahl der bisher vorliegenden Beobachtungen, 
die fast ausschliesslich kindliche oder jugendliche Individuen betreffen, 
sicli weder anamnestisch, noch klinisch oder pathologisch-anatomisch 
Lues nachweisen l&sst, niclit oline weiteres gegen die syphilitische 
Natur des Leidens verwertet werden. Es ist ein drill gen des Er- 
fordernis bei kunftigen Beobachtungen von Pseudosklerose 


1) Zur Kenntnis der Pseudosklerose. Wien 1903. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 12. S. 190. 
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Liquor und Blut sorgfiiltig nacli der Wassermannschen 
Methode (in Verbindung mit den Reaktionen von Nonne- 
Apolt und der Untersuchung der zelligen Klemente des 
Liquors) zu prfifen, da nur auf diesem Wege sichere Anhalts- 
punkte fiber die atiologische Bedeutung der Syphilis, ins- 
besondere der wohl vornehmlich in Frage kommeuden 
hereditiiren Form derselben zu gewinnen sind. Praktisch werdeu 
diese Untersuchungen wegen des Widerstrebens, der Aflekterregbarkeit 
und des Zitterns der an Pseudosklerose leidenden Kranken hiiutig 
Schwierigkeiten machen oder scheitern, wie das leider aucli in unserer 
Beobacbtung der Fall war. Bei der Haufigkeit der Syphilis konnte das 
anscbeinend sehr seltene Vorkommen der Pseudosklerose gegen die An- 
nahme, dass die Syphilis vielleicht eine wesentliche atiologische Rolle 
bei ilirer Entstehung spielt, angefuhrt werden. Ich glaube nicht, dass 
dieser Einwand gerechtfertigt ware. Nachdem durch v. Strfimpells 
Untersuchungen wieder die Aufmerksamkeit auf die merkwurdige Krank- 
heit gelenkt worden ist, haben sich die Mitteilungen fiber das Leiden 
so vermehrt, dass zahlreichere Beobachtungen fiir die Zukunft wohl 
zu erwarten sind, wie auch v. Striimpell 1 ) mit Hinweis auf die 
neuen Veroffentlichungen franzosischer Autoren (Francotte, Babinski) 
hervorhebt. 

Fur die Auffassung der uns beschiiftigenden Krankheit ist die Be- 
antwortung der Frage, ob der von uns u. a. beobachtete durch Leber- 
zirrhose, Pigmentierungen usw. ausgezeichnete Symptomenkomplex mit 
der Pseudosklerose (Westphal-Strumpell) wesensgleich ist, oder ob 
es sich urn verschiedenartige krankhafte Prozesse handelt, von Be¬ 
deutung. Eine sichere Antwort hierauf ist zurzeit bei unserer L'n- 
kenntnis der in Betracht kommenden iitiologischen Faktoren nicht 
moglich. Die bisherigen Untersncbungsergebnisse jedoch, welcbe darauf 
hindeuten, dass infektiose (toxische) Einflusse dem Leiden zugrunde 
liegen, scheinen mir darauf hinzuweisen, dass es sich nicht um essentiell 
verschiedenartige krankhafte Vorgauge bei den bescliriebenen Symptomen- 
komplexen handelt, sondern dass nur die Angriffspunkte des krank- 
machenden Agens bei den verschiedenartigen Verlaufsweisen differente 
sind. Wenn wir uns die bekannten Wirkungsweiscn von toxischen 
Substanzen, z. B. des Alkohols oder Bleis vergegenwartigen, welcbe 
das zentrale Nervensystem, die peripherischen Nerven, innere Organe, 
das Blutgefiisssystem gemeiuschaftlich, in elektiver Weise oder in 


1) Historische Notiz fiber die Pseudosklerose. Deutsche Zeitschr. f. Nerven 
heilkunde. 16. Bd. 1900. S. 497. 
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den verschiedenartigsten Kombinationen ergreifen konnen, so erscheint 
die Annabme, dass es sich bei der Pseudosklerose uni ahnliche Ver- 
hiiltnisse bei einer uns nocli nicbt bekannten Noxe handeln konnte, 
durcbaus plausibel. Es wiirde nacb dieser Auffassung von der Intensitiit 
der sckadigenden Einwirkung oder aucb von der grosseren oder ge- 
ringeren Widerstandsfahigkeit bestimmter Systeme oder Organe ab- 
hangcn, ob sicb nur nerviise oder psychiscbe Stfirungen oder Verbin- 
dungen derselben mit Veranderungen innerer Organe (Leber, Milz), 
niit Stoffwecbselstorungen (Diabetes, skorbutahnlichen Affektionen usw.), 
sowie mit abnormen Pigmentierungen bei der Pseudosklerose finden. Von 
besonderer Wicbtigkeit scheint mir mit Hinsicbt auf die Veroffent- 
licbungen von Anton (1. c.), Petren (I. c ) u. a. cine genaue Unter- 
suchung der Gebirngcfasse bei der Pseudosklerose zu sein, um festzu- 
stellen, ob diese nicht baufiger verandert gefunden werden, als es nacb 
den bisberigen Befunden der Fall zu sein scbeint. Dass Gefiissverande- 
rungen bei der Pseudosklerose vorkommen, zeigt cine Beobacbtung von 
Fr. Schultze 1 )) welcber Veranderungen derselben (verdickte Gefasse) 
erwiibut. Durch Einwirkung auf die Gebirngefasse und bierdurch be- 
dingte arteriitisclie Prozesse konnten Blutungen, Enzephalomalazien ber- 
vorgerufen werden, wie sie in den Fallen von Anton bescbrieben sind, 
so dass es unter dieser Voraussetzung nicht besonders auffallend ware, 
wenn pathologisch-anatomisch neben den Alzbeimerscben Befunden 
auch einmal grdbere berdartige Veranderungen bei der Pseudosklerose 
gefunden wurden, ganz abnlicb wie sicb z. B. bei der Encephalopathia 
saturnina neben feinen Veranderungen am Zentralnervensystem mituuter 
auch Herderkrankungen infolge von GefSssveranderungen entwickeln 
konnen. 

Es wird Aufgabe weiterer Untersucbungen sein, festzustellen, ob 
Fiille wie die von Anton beschriebenen zur Pseudosklerose gehoren 
oder, wenn sicb diese Annabme als nicbt richtig berausstellen sollte, 
die unterscbeidenden Merkmale bervorzubeben. 

Der klinische Vcrlauf der Fiille Auftreten im kind- 
lichen und jugendlichen Alter) macbt es in Verbindung 
mit den eigenartigen, aucb auf eine friihe, vielleicht schon 
embryonale Entstebungszeit binweisendeu zirrhotischen Ver¬ 
anderungen an der Leber wahrscheinlich, dass die suppo- 
nierten Sch&dlichkeiten vorwiegend, vielleicht nussehliess- 
Iieli ilire Wirkung auf noeh in der Entwicklung begriffene 
Organe ausiiben, so dass, wenn durch weitere Befunde sich diese 

1) Fr. Schultze, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. S. 2S6. 
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Annahme als richtig erweisen sollte, sie eine Vermittelung zwischen 
den sicli gegenfiberstehenden Auffassungen von der exogenen oder endo- 
genen Entstehung des Leidens darstellen wiirde. 

Die Entwicklung der Lehre von der Pseudosklerose zeigt in deut- 
licher Weise, wie sich unsere Kenntnisse fiber ein Leiden mit der zu- 
nehnienden Yerfeinerung der klinischen und histologischen Untersuchungs- 
methoden vertiefen und erweitern, so dass die schon von C. Westphal 
und von v. Strfimpell vermutete organische Grundlage der Pseudo¬ 
sklerose jetzt wohl als gesichert betrachtet werden darf. 

Erkliirniig der Abbildun^r (Tafel I). 

Fig. 6. Frische Blutung in einem Hinterhorn des Cervikalmarks, Zerstorungen 
in dem umgebenden Nervengewebe. 
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Aus der Provinzial-Heil- und Pflegcanstalt Bonn. 

(Dircktor: Prof. Dr. A. Wcstphal.) 

Ueber histologischen Befund bei familiarer 
Myoklonus-Epilepsie. 

Von 

Dr. Fr. Sioli. 

(Hierzu Tafel II und 2 Textliguren.) 

Bei der eigentiimlichen Erkrankung der Myoklonie hat sich bisker 
eine ausreichende Erklarung noch niclit gefunden. 

Wahrend eiuige Autoren keine scharfen Grenzen gegen die Hysterie 
einerseits, die Huntingtonsche Chorea andererseits sehen (MObius, 
Schultze, Bottiger 1 ), ist von anderer Seite, zuletzt von A. Wcstphal 2 ), 
darauf hingewiesen, dass dock etwas ganz Besonderes vorliegt. 

Die ersten Beschreiber glauben auf Grund kliniscker und experi- 
menteller Erfahrungen als Ursache der Erkrankung eine VerSnderung 
der Ganglienzellen des Vorderliorns im Ruckenmark annehmen zu sollen 
[Friedreich 3 ), Unverricht 4 ), Bresler 5 ), Carriere], Hunt 6 ) sab in 
einerVeranderuug derPriraitivfibrillen derMuskelu denGrund, Schupfer 7 ) 
in einem veranderten Zustand des ganzen Zentralnervensystenis; andere 
Beobachter wollen die Erkrankung von der Hirnrinde der motoriscken 


1) Schultze, Neurolog. Zentralbl. 1886, 1897. Dieses Archiv. Bd. 29. 
Dtsch. Zeitschr. f.Nervenheilk. Bd.13. Bottiger, Bcrl. klin. Wochenschr. 1896. 

2) A. Westphal, Allgera. Zeitschr. f. Psych. Bd. 68. S. 719. 

3) Friedreich, Paramyoklonus multiplex. Virch. Arch. Bd. 86. 1881. 

4) Unverricht, Die Myoklonie. Wien 1891. Ueber familiare Myoklonie. 
Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1895. 

5) Bresler, Ueber Spinalepilepsie. Neurolog. Zentralbl. 1896. No. 15. 

6) Hunt, Pathology of paramyoklonus multiplex. Journal of Mental 
diseases 1903. 

7) Schupfer, Salle mioclonie. 11 policlinico 1901 nach Referat. 
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Sphare ableiten [Murri 1 ), Sepilli 2 ), Patella, Clark und Prout 3 )] 
Zu dieser Annahme kommen auf Grund klinischer Beobachtungen und 
Ueberlegungen gerade die aus letzter Zeit stammenden Arbeiten von 
Rectenwald 4 ) fiber 3 Falle familiarer Myoklonie des Unverricht- 
Lundborgschen Typus und von Strasmann 5 ) uber einen Fall von 
Myoklonie bei Tabes. 

Die anatomischen Befunde bei der Erkrankung sind spfirlich und 
geben keine Klarheit. Einerseits haben Untersuchungen gar keinen Be¬ 
fund am Zentralnervensystem ergeben (Scbultze, Hunt), andererseits 
sind Nisslbefunde an den Pyramidenzellen der Hirnrinde erhoben (Clark 
und Prout), diesen will jedoch Oppenheim keine Bedeutung beilegen, 
schliesslich liat Lafora 6 ) eine ganz eigentiimliche Bildung von Amy- 
Joidkorpern in den Zellen des Zentralnervensystems, aber gerade mit 
Ausnahme der Vorderhorner, gefunden, und zuletzt sind von Vo 11 and 7 ) 
karyolytische und tigrolytisclie Veranderungen an einem Bruchteil der 
Ganglienzellen des Vorderhorns im Riickenmark beschrieben worden, 
den Entwicklungsstorungen in der Grosslxirnrinde legt Vo I land keinen 
besonderen Wert bei. 

Nach diesen sehr verschiedenen Befunden ist nocb jeder Fall von 
Myoklonie der Untersuclmng wert, die sicli mit verschiedenen Methoden 
auf moglichst alle Teile des Zentralnervensystems zu erstrecken hat. 

Von den Fallen familiarer myoklonischer Epilepsie, die Recten- 
wald beschrieben hat, ist der alteste gestorben und das Material mir 
von der Anstalt Johannisthal bei Suchteln (Direktor Dr. Orthmann) 
zur Verfugung gestellt worden. 

Die klinische Beschreibung des Falles findet sicli in der Recten- 
waldschen Arbeit, der Pat. ist am 23. 1. 1912, 8 Uhr vormittags ge¬ 
storben, und am selben Tage 10 Uhr vormittags seziert. 

1) Murri, Policlonie e coree. Policlinico 1899 nach Referat. 11 del para- 
mioclono moltiplece. Riv. crit. di clin. med. 1900 nach Referat. 

2) Sepilli, Uncasodemiocloniafamigliareassociataallepilepsia. Riv.sper. 
d. fren. Vol.2l nach Referat. —Mioclonia ed epilepsia. Milano 1900nachReferat. 

3) Clarke and Prout, Nature and pathology of myoklonus epilepsy. 
Amer. Journ. of Insanity. 1902. Vol. 59. 

4) Rectenwald, Lundborg-Unverrichtsche familiareMyoldonie bei 3Gc- 
schwistern. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psychiatrie. 1912. Bd. 8. 
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Sektionsbericht: 

Auffallend blasse Leiche eines lTjahrigen Jungen von gracilem Knochen- 
bau, sehr durftiger Muskulatur, fast vollig feblendein Fettpolster. Unterkiefer 
durch Totenstarre fest, grosse und kleine Gelenke der Gliedmassen beweglich. 
Beine und linker Arm lasscn sich nur schwer bis zur Graden strecken und 
federn wieder zuriick (leichte Kontrakturen), Kypbose besonders des unteren 
Brustwirbelteils. Oberflachlicher Dekubitus an Trochanteren. In linker Leiste, 
2 cm von der Mittellinie, Scbnittwunde mit llacben Randern, aus der sich bei 
Druck dicker, gelber Eiter entleert. Keine Totenllecken. Aeussere lvbrper- 
offnungen frei von fremdem Inhalt. Schamhaare nur wenig zahlreich entwickelt. 

Schadeldach asymmetrisch zu Ungunsten der rechten Seite, Nahte sehr 
deutlich erkennbar, auf Siigeflache iiberall Spongiosa sichtbar, Schadeldach 
sehr blutreich, besonders in den abhangigen Teilen. 

Beide Seiten der Dura symmetrise!) gewolbt und gleichmassig stralf, nur 
iiber den Stirnteilen etwas schlalTer, glatt und von grauroter Farbe. Neben dem 
Sinus longitudinalis diinne Pacchionische Granulationen, in den hinteren 
Teilen des Sinus longitudinalis etwas fliissiges Blut. lnnenflache der Dura 
links wie rechts grauweiss und von spiegclndem Glanz. Venen der Konvexitiit 
massig gefiillt mit dunkelkirschrotem Blut. An der Grenze zwischen zweiter 
und dritter Stirnwindung links hinten mehrere diffuse Blutungon in der Pia. 
Weiche Hirnhaut an den Gefassfurchen milchig getriibt, ebenso auf dem Scheitel 
der vorderen Zentralwindung links wie rechts, in den Maschen der Pia klare 
Fliissigkeit. 

Beide Hirnhalften grob symmetrisch, nur das oberste Stiick der linken 
vorderen Zentralwindung deutlich platter als rechts. Bei Herausnahme des 
Gehirns findet sich viel klare Fliissigkeit in den Schadelgruben, die bestiindig 
aus dem Wirbelkanal nachlliesst. Harte Hirnhaut am Schadclgrund und an den 
Seitenw'anden glatt und gliinzend und gleichmassig gefarbt. In den Blutadern 
der Basis dunkelkirschrotes Blut. Pia an Unter- und Seitenlliichen wie an der 
Konvexitiit, Venen ziemlich stark mit Blut gefiillt, in den Maschen der Hirnhaut 
iiberall klare Fliissigkeit, nirgends Tuberkeln, Arterien an Unterfliiche des Ge- 
hirns kollabiert. Hirngewicht uneroffnet 1227 g. 

Auf Sellnitt vom Kinn nur wenige Blutpunkte, nur vereinzelte Fett- 
traubchen. In Bauchhbhle keine fremde Fliissigkeit. Das spinnwebendiinne 
Netz bedeckt schiirzenfdrmig die Diirme. Bei Herausnahme des Brustbeins 
kollabieren beide Lungen gleichmassig, Pleurahohle leer,Thymusnichterkennbar. 

Im Herzbeutel ein Essloflel klarer Fliissigkeit. Perikard glatt, glanzend 
und graudurchscheinend, Herz sehr klein, wiegt aufgeschnitten 135 g, Musku¬ 
latur braunrot, schlaff. Klappenapparat intakt. Linker Ventrikel leer, iibrige 
Herzhohlen mit dunkelrotem lliissigem Blut gefiillt. Stelle des Foramen ovale 
deutlich erkennbar, an ihrem Rand eine hiiutige Falte, Foramen iiberall ge- 
schlossen. Aorta eng, elastisch w T ie Gummiband, grauweiss, glatt und durch- 
scheinend. Pleuraoberfliichen beiderseits spiegelnd und glatt, beiderseits ke ne 
Verwachsungen. Beim Betasten knistern die Lungen in alien ihren Teilen, 
Farbe rosenrot, in den Unterlappen etwas dunkler, Konsistenz iiberall weich 
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und knisternd, Schnittflache glatt, der mit dem Messer abgestrichene Gewebssaft 
blutig schaumig und vermehrt. In denLuftrohrenasten etwas schaumigesSekret. 

Hilusdriisen bohnengross, dunkelgrau, Schnittflache etwas trocken. In 
Kehlkopf und Plicae aryepiglotticae etwas schaumiges Sekret. Schilddriise 
beiderseits gleich entwickelt, klein. 

Milzoberflache glatt, glanzend, Kapsel zart und durchscheinend, Milz 
blaurot, etwas gross und weich, Trabekel leicht verwaschen, Pulpa quillt etwas 
vor, keine Tuberkel. 

Nieren von normaler Grosse, kein Fettgewebe in Kapsel, diese leicht und 
ohne Substanzverlust abziehbar, Oberflache glatt, auf Durchschnitt Zeichnung 
deutlich erkennbar, stark bluthaltig, durchscheinend. Nierenkelche und Nieren- 
becken eng, leer, Schleimhaut iiberall glatt, graurotlich und durchscheinend. 
Linke Nebenniere von fester Konsistenz, auf Schnittflache opake, weisse Rinden- 
substanz, von transparenter Marksubstanz durch die braune Intermediiirzono 
deutlich geschieden. Rechte Nebenniere konserviert. In Blase sparliche Mengen 
klaren Barns, Schleimhaut transparent, glatt. 

Darin bei ausserer Besichtigung und Betastung ohne krankhaften Befund. 
Mesenterialdriisen undeutlich durch Palpation zu erkennen. Leberuberzug 
feuchtglanzend, graudurchscheinend, Oberflache glatt, ebenso Schnittflache, 
Farbe braunrot, auf der Schnittflache Acinuszeichnung kaum erkennbar, Kon¬ 
sistenz und Grosse nicht vermehrt. 

KnocherneWirbelsaule sowieBeckenknochen iiberall vom Periost iiberzogen. 

Riickenmarksdura aussen glatt und gleichmiissig graurot. Ruckenmark in 
Dura herausgenommen und konserviert. Wirbelknochen im Kanal iiberall gleich- 
massig graurot, Wirbelscheiben gleicbmassig grauweiss. 

Verfolgung der Eiterung neben der Lendenwirbelsiiulo links fiihrt nur in 
die Muskulatur, nirgends grossere Ansammlungen von Eiter, nirgends Granula- 
tionen, bei Preparation alle Knochen intakt, ebenso Gegend hinter der linken 
Niere. Lendenmuskulatur odematbs sulzig durchtrankt, auf Psoas links stark 
vergrossert, gelblichbraunlich, knocherne Unterlage frei. Beide Hoden normal 
gross im Hodensack. 

Klinische Diagnose: Myoklonus-Epilepsie. 

Anatomische Diagnose: Kyphose, interstitieller Muskelabscess der 
linken Lende, Leptomeningitis chronica. Blutungen in Pia, Hypoplasie und 
Atrophie dcs Herzens, Aorta chlorotica, beginnendes Lungenbdem, chronische 
Bronchialdriisenschwellung. 

Den von den Befunden der Literatur abweichenden und auch nicht 
zu den bisherigen Annahmen fiber den Sitz der Erkrankung passenden 
Befund teile ich im Folgenden mit: 

Ruckenmark. 

Vom Ruckenmark sind einzelne zerschnittene Teile in Formol, andere in 
Alkohol konserviert, eine genaue Feststellung der einzelnen Segmente ist da- 
durch nicht moglich. In Schnitten, die siclier dem oberen Halsmark angehoren, 
zeigt die Markscheidenfarbung ein kleines Lichtungsfeld von dreieckiger Form 

Archir f. Psjchiatrie. Bd. 51. Ileft 1. » 
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vor und seitwarts dem Vorderhorn (Hellwegsche Dreikantenbahn). Diese 
Liohtung ist in tiefer gelegenen Schnitten sicher nicht nachweisbar. Andere 
Degenerationen sind mit der Markscheidenfarbung am Riickenmark nicht nach¬ 
weisbar. Die Farbung mit Scharlachrot zeigt in mebreren Hohen des Riicken- 
marks kein Lipoid in den Strangen, die Gaoglienzellen enthalten z. T. kleine 
Mengen feinster Lipoidtropfchen, in deren Verteilung besteht kein Unterschied 
in den einzelnen Teilon der grauen Substanz, besonders ist das Vorderhorn 
nicht starker beteiligt als die iibrigen Teile. Die Farbung nach dem Nissl- 
schen Prinzip zeigt die Ganglienzellen sehr gut dargdstellt, es ist zu betonen, 
<lass sich karyolytische und tigrolytische Veranderungon nicht in einer sinn- 
falligen Weise zeigen, die erlaubt, eine pathologische Veriinderung anzunehmen. 

WeigertscheGlia- undBielschowskyfarbung zeigen keinen sinnfalligen 
pathologischen Befund. 


Fig. 1. 



Halsmark (Markscheidenfarbung). Degeneration der Dreikantenbahn. 

Gross hirnrinde. 

Die Farbung nach Nissl mit Toluidinblau zeigt an der Oberflache einen 
sehr erheblichen kernfreien Rindensaum. Die Architektonik derRinde ist normal 
entwickelt im sechsschichtigen Typus mit den entsprechenden Modifikationen. 
Die Gefasse der Pia und des Gehirns zeigen keine Veranderungen der Gefass- 
wandzellkerne, in den Adventitialzcllen findet sich sehr reichlich Pigment, an 
einigen kleinerenGefiissen sind reihenwciseGliakerne aufmarschiert. DieGcfasse 
sind nicht vermehrt. Die Ganglienzellen zeigen zahlreich ein Bild, das dem 
der chronischen Erkrankung nahe steht, der Zellleib ist klein und sieht gedriickt 
aus, die Fortsatze sind weit gefarbt, aber im allgemeinen gerade, die Tigroid- 
substanz ist in klumpig verbackene, dillus verteilteKorner aufgelost, dazwischen 
sieht man einzelne Vakuolen, die Kerne sind klein, verzogen, dunkelgefarbt, 
meist mit sehr deutlicher Kernmembranfalte und mit kleinem Kernkorperchen. 
Daneben finden sich allerlei andere, nicht charakteristisch umschriebene Formen 
von Veranderung. Die grossen Pyramidenzellen und besonders die Beetzschen 
sehen normal aus. In der 1. Rindenschicht besteht eine sehr erhebliche Ver- 
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mehrung der Gliakerne, diese sind meist von grosser Form und haben einen 
deutlich sichtbaren, mit Fortsatzen versehenen rosaProtoplasmaleib, nichtselten 
linden sich mehrkernige Exemplare (Fig. 2). Auch in den ubrigen Schichten 
der Hirnrinde scheint die Zahl der Gliazellen eine vormehrte zu sein; so finden 
sich teils um die Ganglienzellen, teils einzeln liegend eine sehr grosse Menge 
meist grosser, runder, heller Gliakerne, um die meist entweder feine Stippchen 
oder zackige, fortsatzreiche Protoplasmateile sichtbar sind. Die genannten Ver- 
anderungen finden sich in alien Grosshirnrindenteilen, sind aber in der vorderen 
und hinteren Zentralwindung ausgesprochener als in den anderen Rindenteilen. 


Fig. 2. 



Mehrkernige Gliazellen in der Hirnrinde. 


DieMarkscheidenfarbung zeigt in derGrosshirnrinde keinen pathologischen 
Befund, tangentiale, radiate und supraradiare Fasern sind anscheinend erhalten. 

Die Farbung nach Bielschowsky (Praparate nur aus den Zentral- 
windungen) zeigt in einer Anzahl von Ganglienzellen ein normales Fibrillen- 
bild, in einer anderen Anzahl sieht man die Fibrillen von den Fortsatzen aus 
in den Zelleib eintreten, in demselbcn aber sich fragmentiert oder gar nicht 
sich dar stellen. Charakteristische Formen von Fibrillenveranderung sind 
nicht sichtbar. 

Die Farbung mit Scharlachrot nach Herxheimer-Alzheimer zeigt in 
den Gefasswandzellen und adventitiellen Scheiden ziemlich reichlich Lipoid, 
ebenso eine ziemliche Menge feiner Lipoidtropfehen in vielen Gliazellen der 
1. Rindenschicht, nur wenig aber in Glia- und Ganglienzellen der ubrigen 
Rindenschichten. In Schnitten aus dem Stirnhirn ist das Lipoid etwas reich- 
licher als in den ubrigen Rindenteilen. 

Die Gliafarbung mitRibbertschemHamatoxylin (nach Alzheimer) zeigt, 
dass die Gliazellen der 1. Rindenschicht aus Exemplaren mit reichlicnen proto- 
plasmatischen Fortsatzen und vielen Fasern bestehen, ahnlich die Zellen der 
ubrigen Rinde und des Markes, nur ist da die Zahl der Fasern eine erheblich 
geringere. Die Weigertsche Gliafarbung zeigt eine entsprechend grosse Faser- 
menge in der 1. Rindenschicht und einen sehr dicken Randfilz von Gliafasern. 
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Kleinhirn. 

Hier liegt der auffallige Befund des Falles. Die Farbung nach Nissl 
zeigt an der Kleinhirnrinde und den Ganglienzellen der Kleinhirnkerne keinen 
krankhaften Befund, um den Nucleus dentatus aber liegen eine grosse Menge 
von metaohromatisch gefarbten, kleinen und auch etwas grosseren, den Myelin- 
niederschlagen ahnlichen Kornern, die sich nicht wegdifferenzieren lassen und 
auch in Schnitten von frisch verarbeitetem Material vorhanden sind. In dieser 
Gegend finden sich eine grosse Menge grosser, hellgefarbter Gliakerne, z. T. zu 
mehrkernigen Zellen gehorig. Dieser Befund ist an sich nicht charakteristisch, 
weist aber auf irgend welche pathologische Vorgange in dieser Gegend hin. 

Die Fiirbung mit Scharlachrot ISsst eine ganz ungeheure Vermehrung des 
Lipoids erkennen (Tafel II), das zwischen den Ganglienzellen des Nucleus den¬ 
tatus, auf dessen Innenseite, ganz besonders stark aber auf seiner Aussenseite 
angehauft ist. Das Lipoid ist teils in groberen, meist aber in feinen Trbpfchen 
gelagert, die so angeordnet sind, dass ihre Zugehorigkeit zu Gliakernen und 
Zellen von z. T. sehr grosser, z. T. weit verzweigter Form daraus erhellt. Die 
Ganglienzellen des Nucleus dentatus selbst enthalten nur wenig feine Lipoid- 
tropfchen. Vom Nucleus dentatus weg veraingert sich die Menge des Lipoids 
langsam, bleibt aber im zentralen Mark des Kleinhirns recht erheblich und er- 
streckt sich auch in einige Markleisten hinein. An der Hand dieses Falles ist 
es mir nicht gelungen, festzustellen, wohin die Lipoidverteilung im Kleinhirn 
zieht; sicher ist nur, dass der Wurm frei von Lipoid ist. Die Rinde des Klein¬ 
hirns enthalt keine bemerkenswerten Mengen Lipoid, die Purkinjcschen Zellen 
sind frei davon. 

Schnitte, die an verschiedenen Stellen die Verbindungen des Kleinhirns 
mit dem iibrigen Zentralnervensystem treffen, zeigen, dass sich in den Armen 
zur Medulla oblongata und den Vierhiigeln gar keine Lipoidablagerungen finden, 
wohl aber zeigen sich solche in den Armen zur Briicke in geringer aber zwoifel- 
los pathologischer Menge. Von den Ganglienzellen der Briicke sind eine massige 
Anzahl mit reichlichen Lipoidtropfen erfiillt. 

In den Zellen der Stammganglien, der Kerne des zentralen Hohlengraus, 
am Boden des 4. Ventrikels, des Nucleus ruber finden sich keine nennenswerten 
Mengen von Lipoid, ebenso nicht in der weissen Substanz. Auch mit der Nissl- 
farbung habe ich an Stamm und Oblongata nichts pathologisches finden konnen. 
Ein Teil der Zellen der Olive enthalt reichlich Lipoid, aber offenbar noch in 
der normalen Breite. 

Die Markscheidenfiirbung zeigt an der Stelle des Lipoidvorkommens am 
Nucleus dentatus wohl kolbige Markscheiden und Markklumpen, vielleicht auch 
eine geringo Lichtung, solche Befunde sind aber mit zu grosser Reserve zu be- 
trachten, als dass man sie hier verwerten konnte, ein unverkennbarer Mark- 
scheidenausfall ist jedenfalls nicht nachzuweisen, weder an den Kleinhirnkernen, 
noch am Stamm und der Oblongata. 

Das erscheint verstiindlich, wenn man das histologische Bild des Lipoid¬ 
vorkommens in Betracht zieht: Diese feintropfige Lipoidverteilung erzeugt kein 
Negativ im Bilde der Markscheidenfiirbung; diese fiir die Aufdeckung der Ver- 
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teilung eines Prozesses so bequemeMethode scheidet daher bei derllntersuchung 
dieses Falles aus. 

In den Priiparaten von Muskel, Nebenniere, Sellilddriise. Hypo- nnd Epi- 
physe fand sich keine auflallige Veranderung. 

Der Befund im Riickenmark beschrankt sich also auf die Degeneration 
eines klcinen Biindels im oberen Halsmark, der Hellweg’schen Drei- 
kantenbahn; dasselbe verlauft zwischen Olive und unterem Halsmark. 
Degeneration dieses Biindels wird bei mancherlei Zustiinden zuweilen 
gefunden, ist in unserm Falle zu registrieren, in ihr die wesentliche 
Ursacke der Erkrankung zu sehen, erscheint nicht naturlich, wenn 
auch nicht von der Hand gewiesen werden kann, dass sie etwas mit 
dem Krankheitsprozess zu tun hat. Andere histologische Hinweise auf 
einen pathologischen Zustand im Riickenmark babe ich vermisst, be- 
sonders eine Veranderung der Vorderhornzellen. 

In der Grosshirnrinde fand sich eine normale Entwicklung der- 
selben, keine VerSdung, Veranderung von Ganglienzellen in nicht be- 
sonders umschriebener Form, aber gerade nicht an den grossen Pyramiden- 
zellen und den Beetzschen in der motorischen Region, leichte Ver- 
mehrung von Lipoid in Glia- und Ganglienzellen, sehr erheblicke Glia- 
vermehrung mit dem Auftreten mehrkerniger Exemplaro und starker 
Faserbildung besonders in der Randschicht des Gehirns. Die Ver- 
anderungen waren ausgepragter in der Gegend der Zentralwindungen. 
Dieser Befund ist nicht gleichgultig, entspricht aber durchaus dem bei 
vielen anderen Fallen von Epilepsie und gibt damit so wenig wie der 
im Ruckenraark einen sicheren Hinweis auf die Entstehung der Myoklonie. 

Besondrer Art ist der Befund im Kleinhirn: Eine kolossale Lipoid- 
anh&ufung, die um den Nucleus dentatus lokalisiert ist und sich in das 
Mark des Kleinhirns und etwas nacli der Briicke zu forterstreckt; die 
Nisslfarbung weist mit abnormer Myelinfarbung und Gliakernvermehrung 
auf den Prozess bin, in den Bildern der Markscheidenfarbung findet er 
keinen sicheren Ausdruck. Die Ganglienzellen des Nucleus dentatus 
zeigen keine schwerwiegende Veranderung. Ein solcher Befund ist mir 
aus der Literatur nicht bekannt, bei zahlreichen mit Einschluss des 
Kleinhirns untersuchten Psychosen und Neurosen habe ich derartiges 
nicht gesehen. Die Veranderung ist ihrer Art nach als der Ausdruck 
eines degenerativen, eines Abbauprozesses, der nervOsen Substanz zu 
betrachten. 

Der Befund ist derart auffallig nnd handgreitlich, dass er zur Er- 
brterung seiner Bedeutung zwingt, es frfigt sich also, ob er nur ein 
Nebenbefund ist oder ursilckliche Beziehungen zum Zustandekommen 
der myokloniscken Bewegungen hat. 
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Diese Frage nacli der Bedeutung des Befundes wird zwar erst end- 
giiltig zu entscheiden sein, wenn die Untersuchung weiterer Fiille einen 
gleichen oder abnlichen Befund zeigt, bei der Selteuheit der Fitlle scheint es 
mir aber docli erlaubt, sie sclion jetzt kurz und mit Vorsicht zu streifen. 

Die Bedeutung des Kleinhirns fiir Bewegungen, der Erkrankungen 
des Kleinhirns fiir Bewegungsstorungen ist bekannt, z. B. das Vorkommen 
von Tremor und der Chorea nahestehenden motorischen Storungen bei 
Zerebellaraffektionen und zwar gerade solchen, die nicht zu einer totalen 
Destruktion des Gewebes fiihren [Bonhoeffer 1 )], nicht so bekannt waren 
lange Zeit die speziellen anatomischen und physiologischen Verhaltnisse. 
Arbeiten der letzten Jahre, u. a. von Lewandowsky 2 ), Edinger 3 ), 
Horsley 4 ), Rothmann 5 ), haben die Kenntnisse erheblich erweitert. 

Nacli Edinger ziehen rezeptorische Fasern aus deni Riickenmark, 
dem Mittelhirn und Labyrinth in die Kleinhirnrinde und enden hier. 
Aus diesem grossen Aufnahmegebiet der Rinde ziehen Fasern zu den 
Kleinhirnkernen, nicht weiter. Aus den Kleinhirnkernen entspringen 
efferente Bahnen, Tractus cerebello-tegmentales, zu den Kernen der 
Haube, dem roten Kern, den hypothalamischen Ganglien, den Haufen 
der Substantia reticularis. Aus den Haubenkernen endlich entspringen 
absteigende Bahnen zur Muskulatur, von denen bis jetzt der Tractus 
rubrospinalis naher bekannt ist. Motorische Wirkungen, die vom Klein- 
hirn ausgehen, stammen aus dessen Kernen. Mit dieser Anordnung 
stehen gut ini Einklang die Reizungsversuche Horsleys, dass durch 
leichte Striime die Kleinhirnrinde nicht zu erregen ist, dass eine Wirkung 
erst eintritt, wenn die Striime zu den Kernen durchdringen und dass eine 
Reizung der Kleinhirnkerne selbst die heftigsten Muskelkrampfe macht. 
Andere Beobachter alierdings (Rothmann) nehmeu aucli eine Rcizbar- 
keit der Kleinhirnrinde an, der Verlauf der Reizleitung wird aber auch 
hier iiber die Kleinhirnkerne zum roten Kern angenommen. 


1) Bonhoeffer,LokalisationderchoreatischenBewegungen. Monatsschr. 
fur Psych, u. Neur. Bd. 1. 

2) Lewandowsky, Ueber die Verrichtungen des Kleinhirns. Archiv 
fiir Physiologie 1903. Handbuch der Neurologic. 1910. 

3) Edinger, Nervose Zentralorgane Bd. 1. 1908. Ueber das Klein- 
hirn. Neurol. Zentralbl. 1910 S. 706. Der tonostatische Apparat. Vortrag 
auf der Versammlung Deutscher Nerveniirzte 1911. Iloestermann, Zur 
Kenntnis der elTerenten Kleinhirnbahnen. Neurol. Zentralbl. 1912. 

4) Horsley u. Clarke, The Structure and Functions of the Cerebellum 
Brain. 1908. 

5) Rothmann, Ueber die elektrische Erregbarkeit des Kleinhirns und 
ibre Leitung zum Riickenmark. Neurol. Zentralbl. 1910. 
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Die Moglichkeit des Zustandekommens motorischer Wirkungen vom 
Kleinhirn aus erscheiut demnach moglich, zu beriicksichtigen ist aller- 
dings, worauf mich Rotlimann auch aufmerksam machte, dass die vom 
Kleinhirn bewirkten motoriscben Erscbeinungen ausgeprochen tonisclier 
Natur sind, wahrend im vorliegendcn Fall die Zuckungen anderer Art 
sind. Dabei ist zu bedenken, dass experimentelle Reizungen ctwas 
wesentlich anderes sind als die bier bestehende bistologiscbe Veranderung, 
dass also aucb die Wirkungen beider verschieden sein durfen. 

Nach den obigen Ausfiibrungeu erscbeint es erlaubt, daran zu 
denken, dass der in diesem Fall vorliegende wesentliche anatomiscbe 
Befund aucb fiir das Zustandekommcn der eigenartigen klinischen 
Erkrankung von wesentlicher Bedeutung ist, dass also die Veranderung 
am Nucleus dentatus das anatomische Substrat des myokloniscben 
Symptoms darstellt. 

Es ist an dieser Stelle der Erorterung vom Kleinbirn ausgehender 
Bewegungsstbruugen der von Bon buffer gemachten, von 0. Forster 
besonders vertretenen Auffassung zu denken, dass die durch Bindearm- 
berde verursacbten cboreatiscben Bewegungen ibre Erklarung durcb 
Storung der zentripetalen Reizleitung finden, indem die motoriscben 
Bewegungen ibre charakteristische Storung durch eine falscbe Bericht- 
erstattung erleiden, zu dieser zentripetalen Storung gehijrt allerdings 
die nacbgewiesene Komponente der Hypotonie 1 ). 

Fur den vorliegenden Fall konnte aucb diese Erklarungsmbglichkeit 
beriicksichtigt werden: indem die Veranderung einen Reiz in der zenti- 
petalen Bahn darstellte, der sozusagen eine spontane Bericbterstattung ver- 
ursacbt und damit die eigentiimliche unwillkiirlicbe Bewegung bervorruft. 

Diese-Annabmen ausfuhrlicher zu erbrtern, wird an der Zeit sein, 
wenn sich der Kleinbirnbefund bei andern Fallen von Myoklonie wieder- 
bolt, der vorliegende Fall zwingt zunachst dazu, kiinftig das Kleinhirn 
in den Bereich einer genauen Untersucbung mit einzubezieheu. 

l)jBonhoeffer, Abnahme des Muskeltonus bei der Chorea. Monatsschr. 
f. Psych, u. Neurol. Bd. 7. 


Erklarmig der Abbildnngen (Tafel 11). 

Fig. 1. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus des Kleinhirns, in denen 
nur eine geringe Lipoidvermehrung sichtbar ist. Lumiereanfnahme. 

Fig. 2. Erhebliche Lipoidvermehrung in der Umgebung des Nucleus 
dentatus des Kleinhirns. Lumiercaufnahme. 

Fig. 3. Starke Lipoidvermehrung in der Umgebung des Nucleus dentatus 
des Kleinhirns. 
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III. 


Hirnpathologische Ergebnisse bei Chorea chronica 
und yoiii clioreatischen Phiinomen uberhaupt. 

Von 

E. v. Niessl-Maj emiorf. 

(Hicrzu Tafel III und IV.) 

Die bisherigen Untersuclier der pathologischen Hirnver&nderungen, 
welche sich in den Leichen an Chorea Verstorbener dargeboten, stellten 
dort, wo kein Herd in den Stammganglien die Aufmerksamkeit nach 
einer bestimmten Richtung bin lenkte, das Studium der Hirnrinde mit 
einer wohl nicht hinlanglich begrundeten Ausschliesslichkeit in den 
Vordergrund ihres Interesses. Die histologische Detailforschung, welche 
aus den mit subtilster Methodik gewonnenen Befunden kaum einen 
kausalen Anhaltspunkt fur das Erscheinen des merkwiirdigen Phanomens 
gewann, zielte daher zumeist auf die Ergriindung des Wesens des patho¬ 
logischen Hirnvorgangs ab. Nicht das Symptom, sondern die Krank- 
lieit wurde zum Ziel des Eorschenden, dem die Unzulanglichkeit einer 
Rrkenntnis jenes aus dieser nicht immer mit geniigender Klarheit und 
Kritik bewusst war. Die verschiedenartigsten Erkrankungen aussern 
sich in den gleichen Symptomen, und selbst wenn es gelange, mit R&cke 
ein starkeres Befallensein der motorischen Rindensysteme als konstanten 
Befund aufzuweisen, bliebe die Frage nach dem Warum der Eigeuart 
des motorischen Symptoms unbeantwortet. 

Es wird daher dem Untersuclier, welchem die Feststelluug histolo- 
logischer Details nicht Endzweck ist, die am intensivsten von der Er- 
krankung heimgesuchte Lokalitiit — falls sich eine solche in der iiber- 
wiegenden Mehrzahl der beschriebenen Fillle uberhaupt herausstellt — 
nur bei Beriicksichtigung ihrer anatomischen Verbindungen und ihrer 
leitenden Beziehungen zu den durch einzelne Herderkrankung zerstbrten 
Oertlichkeiten mit Heranziehung jener physiologiscben Attribute, welche 
sich aus anderen Tatsachenreihen aufdrangen, nach einer genauen Analyse 
der Erscheinung selbst in ihre einzelnen Komponenten Gegenstand seiner 
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Betrachtung und tier aus ihr sich ergebenden Konsequenzen sein durfen. 
Wie fur die raeisten krankhaften Erscheinungen eines so komplizierteu 
und elektiv verwundbaren Organs wie des Gehirns, gilt aucli fur die 
Aufhellung der choreatischen Bewegungsanomalie die cinzige Moglich- 
keit einer kombinierten Methodik, deren Resultate umsomehr sich der 
Wahrbeit nahern werden, je zuverlSssiger die als PrSmissen aufgestellten 
Tatsachen, je zwingender sich die Logik in den Folgerungen erweisen. 

Es ist bemerkenswert, dass Huntington in seiner urspriinglichen 
Arbeit fiber die hereditUre chronische Chorea aus dem Jahre 1872, 
welche in Steverthals 1 ) Uebertragung der deutschen Wissenschaft zu- 
ganglicher geniacht worden ist, die Erklarung des choreatischen Pha- 
nomens aus einer Kombination sicherer pathologisch-anatomischer Befunde 
(Kleinhirnabszess mit dem Symptom der Chorea, mitgeteilt von Schrode), 
sowie der physiolologischen Konsequenzen der Experimente Ferriers 
am kleinen Gehirn, welche dasselbe als ein unbewusst tiitiges Koordi- 
mationsorgan erscheinen liessen, gewinnen will. So naturlich und selbst- 
verstandlich es ist, diesen als den einzig mdglichen Weg zur Erkenntnis 
des Zustandekommens der Form einer krankhaften zerebralen Aeusserung 
anzuerkennen, so wenig uberfliissig ist es, dies heute ausdrucklich wieder 
zu betonen, da die technische Verfeinerung gerade einer einzigen Rich- 
tung von der Zuversicht beherrscbt wird, durch sie allein den Schleier 
von dem Geheimnis einer verborgenen Meehanik zu heben. 

Ich lege im folgenden, jener kombinierenden Gedankenarbeit voran- 
stellend, Tatsachen, welche sich mir aus der mikroskopischen Betrach¬ 
tung von Schnittpraparaten, die dem Gehirn eines mit choreafihnlichcn 
Zuckungen behafteten Madchens entnommen waren, vor. 

Ehe ich jedoch in die Schilderung von Einzelheiten eintrete, sei 
es mir gestattet, auf gewisse prinzipielle Richtlinien einer Kritik Bezug 
zu nehmen, die mir in den bisherigen PublLkationen iiber Chorea chro¬ 
nica nicht hinreichend beachtet worden zu sein schienen. 

Wenn man der Reihe klinischer Falle mit anscheinend uberein- 
stimmenden Symptomen eine Reihe anscheinend ubereinstimmender Ver- 
anderungen im Gewebsbild vergleichend an die Seite stellen und jene 
aus diesen erkl&ren will, muss man fiber die innere Gemeinsamkeit nicht 
nur der histologischen Ergebnisse, was weit leichter festzustellen ist, 
sondern auch der klinischen Symptomenbilder sich Gewissheit ver- 
schaffen. Die Bewertung von Zuckungen als choreatische ist oft selir 
subjektiv, zumal das Symptomenbild der Chorea ein sehr vielgestaltiges 
ist. Choreatische Zuckungen sind Begleiterscheinungen verschiedenster 

1) Armin Steyerthal, Dieses Archiv. Bd. 44. Heft 2. 1908. S. 656 f. 
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Grosskirnerkrankungen und der Nachweis ilirer Konstanz genfigt niclit, 
sie mit den konstanten Rindenbefunden oline weiteres zur Deckung zu 
bringen. Die innere Gemeinsamkeit der Huntigtonscben Choreaformen 
rulit eben nicht allein in der Wiederkebr der' Zuckungen, sondern auch 
eines fortschreitenden, mit dem Tode abschliessenden geistigen Verfalls. 
Sowohl auf diesen als auf jene dfirfen die abnormen, konstant wieder- 
gefundenen Gewebsveranderungen bezogen werden, mit umsomehr Be- 
recktigung aber auf den Scliwacksinn, wenn sich nach seiner klini- 
schen Anwesenheit auch ohne Chorea diesel ben in der Leiche nacli- 
weisen lassen. 

Zweitens hat sich die Erhebung histo-pathologischer Ergebnisse auf 
die Feststellung nur mit objektiver Sicherheit walirgenoramener 
Vorkommnisse zu beschranken. Jede relative Schitzung ist ent- 
schieden als unwissenschaftlich abzulehnen. Will man der Voll- 
standigkeit halber auch diese, nicht gleich auf den ersten Blick mit voll- 
standiger Gewissheit erkennbaren, aber dem Anscheine nach fassbaren 
Abweichungeu in die Darstellung aufnehmen, wird man vergleiclisweisen 
Messungen nach Form und Zald der abzuschatzenden Formationen 
nicht entraten kdnnen. Eine Behauptung aber, etwa einer patkologi- 
schen Verminderung der horizontalen Markfasern innerhalb der Hirn- 
rinde auf den blossen Augenschein bin ist von der Kritik nicht zuzu- 
lassen, da die im mikroskopischen Bilde sich darbietende Zahl derselben 
schon je nach der oft kaum feststellbaren Nuance der Schnittrichtung 
ausserordentlichen Schwankungen unterworfen ist. Oder wenn angegeben 
wird, dass sich die ganze Cvtoarchitektonik eines Rindensegments oder 
die Stellung der einzelnen Ganglien in demselben pathologisch geandert 
batten, wie ganz und gar willkurlich kann bier ausgesagt werden, wie 
wenig Gewicht haben solche Beteuerungen, wenn nicht die allergrfibsteu 
Abweichungeu von der Norm vorliegen? Ganz besonders jedoch tritt die 
Leichtfertigkeit in der Bestimmtheit soldier Angaben fiber morphologische 
Subtilitaten an der Ganglienzelle selbst hervor. Wenn, wie Alzheimer 
ausfiihrte, selbst eine so auffallende pathologische Umgestaltung, wie 
die Vergrosserung und Rundung des Protoplasmaleibes, die Zellblahung 
mit Herabsinken und Wandst&ndigkeit des Kerns und Kernkorperckens 
eine Leichenerscheinung sein kann und von der pathologischen Er- 
scheinung in vivo nicht durcli ein sicheres Kriterium, sondern nur durch 
Uebung (?), also eine durch ganz subjektive Sckatzungen gewonnene 
Wahrscheinlichkeitsberechuung auseinandergehalten werden kann, um 
wieviel grosser wird die liypothetische Uusicherheit bei Beurteilung 
von so verschiedenen Gestaltungeu der an dem achromatischen Netz 
hfingenden Chromatinklfimpchen des Protoplasmaleibes, welche durch 
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die Qunlitat des Materials vor der Bebandlung nicht minder als durch 
die Art der Bebandlung bestimmt werden? Wie variabel ist doch 
das Normalbild der Fibrillen uud ihr so liaufiges Zusammengedranglsein 
im Spitzenfortsatz, die so gcwOhnliche, nicht ganz vollstandige Silber- 
impragnation! Darf aus diesen vieldeutigen, aucli detn Ausseheu der ge- 
sunden Zelle nicht fremden Verhalten ein Schluss auf ein Krankheits- 
zeichen gezogen werden? 

Man wird bei kritischer Wfirdigung der abnormon Zellgestalten 
nie von einem in der Leiche morphologisch festgehaltenen Ausdruck 
physiologischer oder pathologischer Funktion sprechen durfen, weil das 
Ratsel, inwieweit krankhaft abnorme Funktion in der Zellgestalt iiber- 
haupt, oder post mortem fixiert, bemerkbar werden konne, auch heute 
noch ebensowenig gelost ist als vor 15 Jahren, da diese Wahrheit 
van Gehuchten auf dem internationalen medizinischen Kongress zu 
Moskau den auf ein variables Aussehen der Chromatinschollen sich 
stutzenden hochgespannten Erwartungen skeptisch entgegenhielt. 

Das Gehirn, das sich mir in seinen feineren Einzelheiten als Studien- 
objekt darbot, gehorte einem 32jabrigen Madchen, einer Insassin der Heil- 
und Pflegeanstalt Dosen bei Leipzig an, wo dieselbe auch verstarb. Der 
iiber sie gcfiihrte Krankenbericht wurde mir durch das besondere Entgegen- 
kommen des Direktors zur Einsichtnahme und VerotTentlichung ubergeben. 

Von einer hereditiiren Anlage zu Chorea war nichts zu erfahren, da wir 
naherer Angaben seitens der Verwandten entbehrten. Die Kranke war anfangs 
Dienstmadchen, spiiter Fabrikarbeiterin, musstejedoch wegen ihres Leidens den 
Beruf oft wechseln, spiiter ganz aufgeben und das Krankenhaus aufsuchen. 
Hier geriet sie grundlos in Erregung, zcrbrach Geschirr und attackierte iliro 
Mitkranken. Der Irrenanstalt zugefiihrt, wurde an ihr vollige Teilnahmslosig- 
keit, Unaufmerksamkeit, schlechte Merkfiibigkeit, Denktriigheit, welche sio un- 
fahig erscheinen liess, die einfachsten Rechenexempel zulosen, konstatiert. Es 
lag demnach zweifellos fortgeschrittener Schwachsinn vor, welcher durch zeit- 
weises Grimmassieren, stuporoses Hinbriiten, unmotiviertes Lachen, manirierte 
Bewegungen hebephrenen Charakter annahm. 

Von dem Hintergrunde der Demenz hob sich eine unwillkiirliche Be- 
wegungsunrube in verschiedenen Muskelgebieten, welche dem Untersucher als 
choreatiscbe imponierte, ab. Die Augen rollten, das Gesicht wurde hin und 
her verzogen; die Finger zuckten, besonders wenn die Arme ausgestreckt 
w r urden. DerGang wurde infolge derStosse in derRumpfmuskulaturschwankend, 
wahrendMitbewegungen in den gleichzeitig erhobenen, abduzierten, ausfahrenden 
Armen die Gangstorung komplizierten. 

Aus dem neurologischen Status waren erwiihnenswert: ungleiche In¬ 
nervation der beiden Gesichtshalften, Zittern und Wogen der Zunge, gesteigerte 
Patellar- und Achillessehnenreflexe, intakte Sensibilitatsverhaltnisse. 

Das Krankheitsbild ca. 3 Jahre stabil, Tod an einer Pneumonie. 
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Bei der Autopsie kommt ein verhiiltnismassig kleines Gehirn zum Vor- 
schein. Da ich in den Besitz nur der rechten liemisphare gelangte, muss ich 
meine Schilderung auf diese beschranken. 

Die Betrachtung der Grosse und Konfiguration der Windungen wirft den 
Anschein eines auffallenden Zuriicktretens in der Masse der vorderen Zentral- 
windung, zumeist in ihreui mittleren Drittel auf. Am basalen Anfang desselben 
findet sich (siehe Taf. I, Fig. 1) eine, die ganze Windung quer furchendo Ein- 
schniirung, etwa in der Mitte des Windungsteiles eine Verjiingung, wiihrend 
das obere Drittel der Centralis anterior von einer tiefen Furche zerschnitten 
wird, deren Kommunikation rait dem Sulcus centralis vermittelst eines seichten 
Gefassrains hergestellt ist. Der Sulcus centralis, welcher so schrag in die 
sagittale Richtung umknickt, entsendet zwei Ausliiufer nach der Medianlinie, 
von denen der erstere die wirkliche Verlangerung der Zentralfurclie, der letztere 
aber eine Fortsetzung des durch eine Windungsbriicke geteilten Sulcus prae- 
centralis iiber die Mantelkante hinweg darstelIt. 

Aus dor wenige Tage in Formalin fixierten liemisphare wurden kleino 
Siiickchen, quer dem Windungslauf, herausgeschnitten, inAlkoholvon steigender 
Konzentration wie iiblich gehiirtet, in Xylol transparent gemacht und in Paraffin 
eingebettet. Dio Dicke der Schnitte schwankte zwischen 15 und 20 ;i. Ge- 
farbt wurde mit Thionin, Toluidin und Methylenblau. 

Die ganze Grosshirnhalfte (ibertrug man dann in eine hellrote Kali- 
bichromicumlosung, schnitt nach einigen Tagen einzelno Stiickchen von 1 bis 
IV 2 cni Lange, wieder senkrecht zum Windungslauf, heraus, hartete weiter mit 
MiillerscherLosung, leitete hierauf die zuvor geschilderteAlkohol-Xylolbehand- 
lung ein und schnitt die wieder mit Paraffin durchtriinkten Biocke. Gefiirbt 
wurdo nach Weigert-Pal, van Gieson und nach einer Kombination beider 
Methoden. 

Zur (Jntersuchung wurden auf dieso Weise die vordere Zontralwindung in 
verschiedenen Ilbhen, die hintere Zentralwindung in ihrem oberen Abschnitt, 
das Stirnhirn, der untere Scheitellappen, die vordere Querwindung des Schliife- 
lappens, der rote Kern der Haube mit der Regio subthalamica, das Kleinhirn 
herangezogen. 

Ein erster Blick auf die im Anfang vorgelegten vier miboskopischen Ge- 
sichtsfelder (siehe die Figg. 2, 3, 4, 5), welche zum Vergleiche in fast identi- 
scher Vergrosserung angefertigte Photographien von Alkohol-Thionin- und Alko- 
hol-Methylonblaupraparaten nebeneinanderstellen, lasst das Abnorme des Ge- 
websbildes in das Auge springen. Die Figuren 2 und 4 fiihren die kortikale 
Zellstruktur aus dem Gehirn eines im BUitenalter verstorbenen Mannes vor, an 
welchem bis zum Tode nichts psychisch Abnormes zu bemerken war, die 
Figuren 3 und 5 sind Wiedergaben von Priiparaten, dio dem Gehirn unserer 
Patientin entnommen waren. 2 und 3 sind Schnitte aus der hinteren Zentral¬ 
windung, 4 und 5 aus dem dorsomedialen Anteil des roten Kernes. Die dar- 
gebotenen Segmente aus der Hirnrinde entspreehen ihrer Hohe nach der dritten 
Schicht Meynerts, also derjenigen der grossen Pyramiden. 
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Ohne die exaktere Hilfe von Zahlen und Massbestiramungen in Anspruch 
zu nehmen, fallt dem Betrachter auf, dass ini pathologischen Bilde eine 
betrachtlichere Anzahl grosserer Ganglienzellen erscheinen, dass letztere 
aber im Vergleich zum Volumsumfang der normalen Gestalten an Dimen - 
sionen zuriicktreten, eine mehr gerundete Gestalt besitzen, naher anein- 
ander geriickt, die radiaren Intervalle fiir die einstrahlenden Markbundel 
schmaler, jedoch zahlreicher sind, die Grundsubstanz einen tieferen Farbenton 
angenoramen hat, wahrend die Ganglion, mit den normalen Kindenkorpern ver- 
glichen, sich nicht so intensiv larbten, vor alleni aber eine Aussaat kleiner 
runder, meist sehr tief imbibierter Kerne in ziemlich gleichmiissiger Verteilung 
iiber den ganzen Rindenausschnitt verbreitet ist. 

Da diese Kerne von umfassenden und griindlichen Bearbeitern der histo- 
pathologischen Grundlagen der Chorea Huntingtons, wie von Racke und 
Flatau, als ein bei ganz chronischen Formen regelmiissiger Fund angesehen 
werden, wende ich mich vor allem ihrer Betrachtung zu. Sie sind, wie ich 
sowohl aus den Praparaten mit ausschliesslicher Zellfarbung, als den nach 
van Gieson behandelten Schnitten ersehe, zwar zumeist von kreisrunder 
Gestalt, jedoch von verschiedenster Grosse. Die kleineren sind ganz dunkel, 
so dass in ihnen eine Struktur unmoglich zu erkennen ist, die grosseren hin- 
gegen, von blaugrauer oder grauvioletter Farbung, lassen aus ihrem Stroma 
schwarze Kornchen hervortreten. An sehr vielen dieser Kerne vermag man 
weder einen Protoplasmasaum noch ein Kernkorperchen zu isolieren. So scharf 
doppelt konturierte Formen, wie sieGreppin 1 ) wohl etwas sckematisch in 
seiner eingehenden Arbeit abbildet, habe ich mit meinen Methoden nicht auf- 
gefunden. Beim Drehen der Mikrometerschraube gewann man allerdings des 
ofteren den Anschein, als ob ein lichtbrecbender Saum den dunklen Kern am 
Rande einfasste. Ich mochte aber die Auffassung Greppins, dass man in 
dieser scheinbaren Difl’erenzierung die innere Organisation der Kerne in Kern- 
protoplasma und Kernkorperchen hervortreten sehe, nicht teilen. Ich glaube 
vielmehr, dass es sich urn Dichtigkeitsunterschiede zwischen Kernrand und 
Kerninnerm handelt. An Thioninpraparaten vermag man unter Umstanden ein 
sehr blasses, eben nur angedeutetes Protoplasma als einen kurzen, schwach 
rotlich-violetten Hof um den Kern zu erkennen. Er ist von sehr unbestimmten 
I'mrissen und zartfadigen Auslaufern. An van Giesonpraparaten, besonders 
dort, wo die Kerne, was sehr haufig vorkommt, in Hohlriiumen liegen, erscheinen 
diese Fiiden als feinste Brucken zu dem umgebenden Gewebe. 

Unrichtig ist die Behauptung, dass die in Rede stehenden 
Kerne im allgemeinen grosser sind als die roten Blutkdrperchen. 
Ihre Grosse schwankt, wie gesagt, innerhalb weiter Grenzen. Die kleineren 
und kleinsten Formen sind, wie ich vom Zufall, welcher mich ein neben einem 
solchen Kern liegendes rotes Blutkorperchen wahmehmen und vergleichen liess, 
begiinstigt, mit Bestimmtheit aussagen kann, kleiner als die Erythrozyten. 
Sio liegen nur sehr selten einzeln, meist in kleineren oder grosseren Gruppen 


1) Greppin, Dieses Archiv. Bd. 16. 
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vermischt mit den ihnen sonst so ahnlicllen, aber wesentlich grosseren Kernen 
hellerer Farbung. Die Gruppen nehmen dann die Gestalt von Drusen, Trauben, 
Maulbeeren oder rosenkranzartigen Reihen an. Ihre intensive Imbibierbarkeit 
mit Tliionin, ihre Affinitat zu den Ganglienzellen, ihr gewbhnlichcs Fernbleiben 
von den Gefassen (in der Rinde der vorderen Zentralwindung bildeten die Kapil- 
laren Attraktionsstellen fur die Gliakerne, siehe Fig. 30) vcrmag ich meinen Vor- 
untersuchern zu bestiitigen. Hingegen muss ich der Angabo entschieden 
widersprechen, dass als ihr hauptsiichlichster Fundort die zweite Schicht der 
Grosshirnrinde (Ziihlung nach Moynert), die Lage der kleinen und mittel- 
grossen Pyramiden, anzusprechen sei, ebenso wie gezeigt werden wird, dass 
die Rinde der Zentralwindungen keineswegs eine Pradilekionsstelle von An- 
saramlungen dieser Kerngebilde darstelle. Fast in alien Rindengegenden ist es 
die vierte Schicht Meynerts, die der sog. Kornerzellen, in welcher ein 
reichcrcs Aufireten in woiteren Gesichtsfeldern schwaoherer Vergrosserungen 
otTenbar wird. 

Die Kernhaufchen liegen oft in llohlraumen, welche wohl durch arti- 
fizielle Retraktion des Gewebes (Schrumpfungen durch zu langes Liegen in 
konzentriertem Alkohol oder zu hoissem Paraffin, zu denen allerdings abnorme 
Quellungszustiinde derGewebe beitragcn diirften) zustande kommen. Diejenigen, 
welche dio Ganglien umschwilrmen, reihen sich entweder als Trabanten unter 
die Zellbasis, wie dies bei den grossen Pyramiden der Fall ist, oder sie „reiten“ 
auf den Zellfortsiitzen, nur seltcn werden sie auf der Mitte der Zellleiber sicht- 
bar, wo sie dann, zuweilen neben dem Kernkbrperchen liegend, oine Teilung 
dcsselben vortiiuschen. 

Mitunter driingen sich die Kerne zu grosseren Konglomeraten zusammen, 
zwischen deren Liicken die Umrisse einer Ganglienzolle hervorblicken. Die 
Sohwere der morphologischen Anomalien der letzteren steht in keinem Ver- 
haltnis zu der Zahl der sie umschwiirmenden Kerne. Vollkommen achroma- 
tische, morphologisch arg entstellte Ganglienloiber, ja wahre Zellschatten 
schweben oft mitten in kernleeren Regionen. Dagegen scheint das Ganglien- 
protoplasma den andringenden Kernen zuruckzuweichen, so dass sich kleine 
Buchten bilden, innerhalb welcher der Kern zu liegen kommt. Das sich ein- 
buchtende Ganglienprotoplasma farbt sich zuweilen schlecht oder gar nicht. 

Grosse polygonale Formen dieser Kerne, welche in einen oder mehrere 
Fortsatze auslaufen, sind nur ganz selten. Ich begegnete solchen in der ersten, 
der subpialen Schicht, wo sie erfahrungsgemass auch im normalen Gehirn vor- 
kommen, und in der subependymaren Lago des Ammonshorns, welches hier- 
durch den Anschein einer leichten Sklerose gewinnt. 

Die Veriinderungen an den Ganglien der untersuchten Rindengegenden 
sind allenthalben als schwere zu bezeichnen. Nur verhaltnismassig selten 
stosst man auf normale Zelleiber. Es finden sich die verschiedensten Stadien 
der Zellerkrankung nebeneinander vor. 

1m folgenden wird versucht, die wesentlichen Ziige des pathologisch 
Morphologischen der sich darbietenden Zelltypen zu skizzieren und mit bereits 
von anderen Autoren geschilderten Gestalten zur Deckung zu bringen. 
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1. Die hydropische Zellblahung. Sie ist die haufigste Form der hier 
vorkommenden Zellveriinderung. Ihr Fundort ist keine bestimmte Windung. 
Sie erscheint in jeder Rindenhbhe und keine Zellgattung wird von ihr ver- 
schont. Zuweilen ergreift sie kleine Gangliengruppen, eine Gepflogenheit, 
welche auch anderen Gestaltveriinderungen eignet. Eine abnorme Rundung 
der Protoplasmakonturen und des Kernes ist das Charakteristische. Mit dieser 
morphologischen Verschiebung ins Kugelige, die am pyramidalen Ivorper den 
markantesten Ausdruck gewinnt, geht eine mehr Oder minder ausgesprochene 
Volumsvermehrung Hand in Hand. Die Rundung braucht nicht den ganzen 
Umriss des Ganglienleibes umzugestalten, der Vortreibung einer Partie kann 
die Einziehung einer anderen gleichsam entgegenwirken (siehe Fig. 8). Die 
Konturen der gequollenen Ganglienleiber sind zumeist scharfe, die Protoplasma- 
fortsatze nehmen nur sohwach Farbe an und werden undeutlich. Der proto- 
plasmatische Inhalt erfahrt eine Umwandlung seiner inneren Struktur und ver- 
liert zu mehr minder grossem Teile seine normale Farbbarkeit. Die geformten 
Bestandteile konnen fast ganz verschwinden, ohne dass das Protoplasma seine 
Farbbarkeit einbiisst, es gewinnt dasselbe dann einen homogenen Farbenton. 
In Paraffinpraparaten nehmen die veriinderten Chromatinschollen die Gestalt 
von Kriimeln und Tropfchen an, welche sich am Protoplasmarande und urn 
den Kern ansammeln (Kernkappe, Kernschale). Zuweilen sondert sich die 
chroinatine Substanz des Protoplasmas in grossere, dunkel gefiirbte und in 
kleinere, bliissere Tropfchen. Die Mitte der gequollenen Ganglienzelle im 
Schnittbild© entbehrt oft der Farbung, als ob durch Flussigkeitsaufnahme die 
Chromatinschollen an die Zellwand gedrangt wiirden. Fortgeschrittene Chro- 
matolyse ist nicht stets mit Protoplasmablahung verbunden, man findet sie 
auch an Pyramiden, welche ihre charakteristische Gestalt teilweise beibehalten. 

Das gequollene Ganglienprotoplasma weist ab und zu fremdartige Ein- 
schlusse auf. Diese haben entweder die Gestalt von dunklen Kornchen (siehe 
Fig. 9) oder von hellgelbem Staub (siehe Fig. 13, 15) oder von scharf urn- 
rissenenStellen, welche locher- oder blasenahnlich das protoplasmatischeStroma 
auseinanderdrangen (siehe Fig. 10, 12). Dio Natur dieser Einschliisse, die 
sich wahrscheinlich stets nur in erkrankten Ganglienleibern finden, ist keine 
eindeutige. Am wahrscheinlichsten ist es mir, dass es sich urn difTundierte 
Gewebsbestandteile durch eine abnorm durchliissige Ganglienwand handelt. Es 
besteht augenscheinlich in der kranken Hirnrinde eino Stromung, welcheGlia- 
zellen, Blutkorperchen, Pigmentkornchen zur Wanderung bringt. Das Hinein- 
geraten dieser entwurzelten Gewebsbestandteile in das Protoplasma einer 
Ganglien- oder Gliazelle setzt aber auch einen pathologisch verminderten 
Gegendruck ihrer Substanz nach aussen, sowie eine verringerte Abschluss- 
fahigkeit der Protoplasmamembran voraus. 

Die Farbe der hellgelben Masse ist an Thionin- wie an Weigertpriiparaten 
mit der Farbe der roten Blutkorperchen so identisch, so dass ihre Herkunft 
von letzteren naheliegt. Dazu kommt, dass wir die gelben Einschliisse nicht 
in vereinzelten Ganglienzellen, sondern in wenn auch kleinon Gruppen benach- 
barter Rindenkorper erscheinen sehen. Kleine Hiiufchen roter Blutkorperchen 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



48 


Dr. E. v. Niessl-Maycndorf, 


Digitized by 


liegen ab und zu frei im Gewebe, sei es, dass dieselben, wie Racke vermutet, 
dutch Zerreissung der Gefasswand in die Umgebung gelangten, sei es, dass sie 
die Gefasswand per diapedesin verliessen. Ich habe den Eindruck, dass die 
schwefelgelben Einschliisso manchmal ausgelaugtes Hamoglobin entiialten, 
welches einern kleinen Zellzystchen die gelbe Farbung verleiht. 

Weniger auf der Hand liegend ist der Ursprung des dunklen Pigment- 
staubes. Freies Pigment, zu grosseren Haufen geballt, findet sich in den Gefass- 
scheiden, ja selbst in den Gefasswanden vor. Wesentlich fiir seine zellexogene 
Natur erscheint mir der Umstand, dass man unweit von diesen Kornchen 
fuhrenden Ganglienzellen freies Pigment antrifTt. (Siehe Fig. 9«). Die dunkeln 
Pigmentkornchen sammeln sich nicht zu kleinen Herdchen in dcm Zellplasma, 
sondern liegen diffus verstreut in diesem wie in dem Kerne. Gegen die An- 
nahme, dass die Kornchen als entartetes und zerfallenes Chromatin aus dem 
Ganglienleib ausgewandert, spricht der Farbenton sowio die Erfahrung, dass 
die Reste der Chromatinscliollen ausserhalb des Protoplasmaleibes ihre Farb- 
barkeit verlieren. 

Was endlich die sogenannten Vakuolen in dem Ganglienprotoplasma an- 
langt, so ist an Paraffinpriiparaten die Entscheidung kaum zu trelTen, ob wir es 
mit den Residuen von Wasserblasen oder Fetteinschliissen eventuell Paraffin- 
kiigelchen zu tun haben, welche durch den Alkohol cxtrahiert wurden. Aller- 
dings verliert die letztere Alternative an Wahrscheinlichkeit, da diese scharf 
umrandeten Locher nur in ganz wenigen Ganglienexemplaren das Protoplasma 
durchsetzen. 

An derQuellung desProtoplasraaleibesnimmtderKern teil. Erwird grosser, 
beinahe kugelrund, zuweilen auch unregelmassig oval, sich nach einer Richtung 
asymmetrisch verjiingend. Der Uinriss des Kernes ist in der Regel scharf, oft 
deutlicher in die Augen springend als am normalen Praparate, da sich die 
farbbare Substanz an der Kernhulle sammelt und die sich schwacher tingierende 
Kernsubstanz markanter heraushebt. Seltener ist der Kernrand doppelt kontu- 
ricrt, dann aber unregelmassig zackig, auf eino Zerknitterung der Kernmembran 
infolge Schrumpfung des Kerninhalts hinweisend. Manchmal ist jedoch die 
Kernumzeichnung eine vollkommen verwaschene, kaum auffindbare (siehe die 
Figuren 14). Das Kerninnere entbehrt des zierlichen, mit Thionin sich rotlich 
farbenden Netzgewebes und ist von blaulichen, allmiihlich abblassenden, mit 
einander konfluierenden Tropfchen erfiillt. 

Der geblahte Kern veriindert bekanntlich sehr haufig seine Lage, er sinkt 
an die Protoplasmawand, an der Beriihrungsflache mit dieser seine Konvexitiit 
aufgebend. Auch das Kernkorperchen, nur selten an der Volumszunakme parti- 
zipiercnd, nimmt eine exzentrische Lage ein. Es scheint leicht zu zerfallen 
und ist dann nur in Fragmenten nachweisbar, welche aus dem Kern ganz ver- 
schwinden kbnnen. 

Die Zellblahung nimmt man vorwiegend an den kleineren Rindenganglien, 
den kleinen und mittlcren Pyramiden, sowie den kleinen runden Ganglien der 
vierten Schichte Meynerts wahr. Die grosseren Pyramiden der dritten Schicbte 
zeigen eher die Eigentiimlichkeiten der sklerotischen Veranderung neben gering- 
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fugigen Einziehungen des Zelleibes, cine homogenere und tiefere Fiirbung, vor 
allem des Kernes und starkeres Hervortreten der Fortsatze. 

Als Sekundarstadien der Zellquellung scheinen dio einfach atrophischen 
Formen, Yerschmachtigung des Zellkorpers und des Zellkernes nicht vor- 
zukommen, sondern die Chromatolyse geht in vollstandige Achromatose uber, 
die ganze Zelle nimmt einen hellblaulichen Farbenton an. dabei bleiben jedoch 
die Konturen des urspriinglichen aber geblahten Umfangs der Ganglienzelle 
bestehen. (Siehc Fig. 14). 

Die Achromatose des Zelleibes kann mit einer Hypertinktion des geblahten 
Kernes, von dessen Stroma sich das Kernkorperchen dann nur schwer difTeren- 
ziert, einhergehen. Das normale Tinktionsverhaltnis zwischen Kern und Proto¬ 
plasma hat sich umgekehrt. (Siehe Fig. 16a,b,c, Fig. 17b.) Natiirlich kommen 
alle Uebergange in der Fiirbbarkeit vor. 

Ein dritter Grad der pathologischen Zellveriinderung, welcher zu den 
schwersten gehort dokumentiert, sichin zweiF'ormenentweder als Zellschatten 
(siehe Fig. 18) oder als Zerfall des Protoplasmaloibes und in dem all- 
mahlichen Freiwerden des Kernes (siehe Fig. 17a Fig. 16d). An dem Zell¬ 
schatten kann man die Umrisse der nur mehr ganz schwach tingierten Ganglien- 
zelle oft in nur wenig veranderter Konfiguration wiedererkennen. Ja auch der 
Kern hebt sich, wenn auch nur schwach, von dem Protoplasma ab. Das Kern¬ 
korperchen ist regelmassig verschwunden. Der Farbenton des Kerns und des 
Protoplasmas ist ein gleichmiissiger, in nichts verrat sich mehr eine Struktur. 
Die Zellen sind wie ausgelaugt und mit Flussigkeit angefiillt. Hieraus wiirde 
sich die Konservierung ihrer Gestalt erklaren. Wiihrend sich Zellschatten, auch 
grbssere Pyramiden nachweislich finden, ist das Platzen der protoplasmatischen 
Membran und das Auslliessen seines Inhalts fast ausschliesslich an den kleinen 
Rindenkorpern, vor allem der vierten Schicht zu entdecken. Der gequollene, 
farblose missgestaltete Kern ist scharf umrissen und enthalt in seinem Innern 
die Ueberreste eines zu Grunde gegangenen Kernkdrperchens. Der scharfe 
Kernrand mag wohl von dem Klebenbleiben noch chromatiner Substanz her- 
ruhren. Das abnorm sich abhebende Kerngebilde wird von ungeformter, mehr 
minder gefarbter protoplasmatischer Substanz, welche jederBegrenzung entbehrt, 
umdossen. Diese membranlosen protoplasmatischen Triimmer verschwinden und 
die Zellkerne bleiben zuriick. (Siehe Fig. 17a, b und Fig. 22.) 

Es ist nun bemerkenswert, dass die oben geschilderten dunkeln Kerne, 
welche als Gliakerne aufgefasst werden, am zahlreichsten in den Schichten der 
kleineren Ganglienzellen erscheinen, jedoch nicht um solche, welche den 
schwersten Formen der Entartung anheim gefallen sind. 

Der rote Kern der Haube fiel makroskopisch durch seine unverhiiltnis- 
massige Kleinheit auf. Ein Uebersichtsbild des kleinzelligen Kernes mit einem 
solchen aus annahernd korrespondierender Gegend eines normalen Gehirns 
verglichen gibt sogleich pragnante Unterschiede (vergleiche die Figuren 4 
und 5 auf Tafel II). Die Zellkorper sind derart verkleinert und deformiert, 
dass ihre Idcntifikation mit den gesunden Gestalten kaum gelingt. Die Kon¬ 
turen sind zackig, unregelmassig eingezogeninfolgevonSchrumpfungsvorgangen 
>rcbir f. Psyehiatrie. Bd. 51. Heft 1. 
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des Protoplasraaleibes, auf welche sich die Volumsreduktion des ganzen Ele- 
mentes zuriickfiihrt. Kern und Kernkorperchen erweisen sich auch als recht 
resistent. Das protoplasmatische Stroma ist ungeachtet seiner Substanzeinbusse 
nicht, wie an den kleinen Kornerzellen der Hirnrinde farblos, wenn auch durch 
Tigrolyse liomogen oder kornig geworden. Die Kerne sind geschwellt und oft 
difTus und tiefer als in der Norm gefarbt. Der Schrumpfungsprozess an diesen 
Ganglion diirfte mit der sokundiiren Entartung und dem Zerfall an den Rinden- 
korpern nicht auf dieselbe Stufe zu stellen sein. Die runden dunkeln die 
Ganglienkdrper umscbwarmenden Kerne sind hier mindestens ebenso zahlreich 
als in der Hirnrinde. Die Grundsubstanz erscheint gleichfalls verandert, indem 
sie mehr Farbe als am normalen Praparat angenommen hat. 

Gegensatzlich zu dieser schweren ErgritTenheit der Elemente des Nucleus 
parvocellularis verha.lt sich die BeschafTenheit der Hauptzellen. Durch ihre 
langen, zahlreichen Fortsatze unverkennbar charakterisiert, teilen sie das Be- 
vvahrtbleiben vor schwerer Veranderung mit den ansehnlicheren Rindenganglien. 
Sie weisen Zeichen leichter Tigrolyse und Schwellung auf, neben solchen, 
welche auf Sklerose hindeuten. Der ganze Zellleib ist gerundeter als in der 
Norm. Der Kern gebliiht und wandstandig, ebonso das Kernkorperchen. Die 
Chromatinreste bilden feine Sicheln urn den Kern und Haufcben an den Proto- 
plasmawanden. Dio dilTuso dunkle gleichmilssige Tinction der Zelle und des 
Korns, sowie die vielleicht ungewohnliche Sichtbarkeit der meisten Fortsatze 
lasscn an Sklerose denken. Die Gliatrabanlen urn diesolben sind zumeist nicht 
vermehrt. 

Das kleine Gehirn. Bereits auf dem makroskopischen sagittalen Durch- 
schnitt durch das Alkoholpriiparat ist das Corpus dentatum kaum auffindbar, 
sein sonst so charakteristischer, brauner Zackenkranz von abnormer Kleinheit 
und nebelhafter Unbestimmtheit. Bei entsprechender mikroskopischer Ver- 
grosserung (Roichert, Objektiv 8a, Okular 4) triiTt man an den einzelnen Ele- 
menten des Kernes die Unscbarfe der Konturierung wieder, welche die gesamte 
Ganglienformation nur in unklarer Gestaltung von dem markweissen Hinter- 
grunde hervortreten Hess. 

Die Ganglienzellen des Nucleus dentatus weisen fast ausnahmslos 
sehr schwero Veriinderungen auf, nichtsdestoweniger entbehren sie durchwcgs 
jener Umzingelungen von Trabantenkcrnen, welche sich an die kleinen Zellen 
der Hirnrinde und des roten Kernes in so eigenartiger Weise herandriingen. 
Die Ganglienkorper sind insgesamt gebliiht, rundlich umrissen, tlaschenformig 
oder kugelrund. Die Gestalt der Protoplasmaleiber verschwommen, in die Um- 
gebung zerfliessend, die chromatine Substanz nur in wenigen, an die Wand ge- 
drangten Schollen oder Tropfchen vorhanden. Zuweilen sind iiberhaupt keine 
geformten chromatinon Bestandteile in dem Ganglienleib mehr zu sehen, und 
ein ungleichmiissiger, schmutziger Farbenton deutet die dem Kern noch an- 
haftenden Protoplasmareste an. Gewohnlich, in einer gewissen Distanz von 
dem verhiiltnismassig wohlerhaltenen Kern eingelagert, wird ein sohwiirzlich- 
gelbes, feinkorniges, in Hiiufchen liegendes Pigment bemerkbar. Zwischen den 
feinen gelben Kornchen frndet sich schwarzer Staub in gleichmassigerVerteilung 
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eingestreut. (Siehe die Figuren 26, 27, 28.) Beide in der Rinde nachweis- 
lichen Ausgange der Zellentartung, in protoplasmatischen Zerfall mit Frei- 
werden der Kerne, sowie in Auslaugung des Zellinhaltes, so dass die leeren Zell- 
balge stets mit Differenzierung des urspriinglichen Kernes, an die urspriingliche 
Zellgestalt schattenhaft erinnern, kommen hier vor. 

Die Kerne sind auffallend gross, rund, sichtlich gebliiht, inimer sehr 
scharf konturiert. Ihr Inhalt verbalt sich verschieden, je nach dem Grad der 
pathologischen ErgrifTenheit. In den Anfangsstadien der Erkrankung tritt der 
geschwellte Kern mit grossem Kernkorperchen an die Zellwand, so lange sich 
eine solche durch FarbendilTerenz deutlich abhebt. Das Kerninnere erfiillen 
heller gefarbte, unscharf begrenzte, miteinander konlluierende Tropfcben. Die 
Farbentone des Protoplasmas nnd des Kerninnern werden bis auf geringfiigige 
Unterschiede einander gleich oder es dreht sich das Tinktionsverhiiltnis um, 
wie dies bei den kleinen runden Zellen der kortikalen Kornerschichte der Fall 
war, so dass der Kern zum tiefer tingierten Zellbestandteil wird. (Siehe Fig.27.) 
Endlich erscheinen neben dem geschwollenen Kernkorperchen dunkle Korner 
und Kriimel, die ihrer Fiirbung and Gestalt nach, als durch die pathologisch 
durchlassigeKernmembran hineingeschwemmt, aufgefasstwerdenkonnen. (Siehe 
Fig. 28.) Die freien Ganglienkerne sind scharf umzeichnet, meist achromatisch, 
zerfallend, Chromatin einschliessend. 

Die krankhafte Verheerung ist so allgemein, dass man kaum eine halbwegs 
normal aussehende Ganglienzelle antrifTt. Ob eine wesentliche Verminderung 
der normalen Ganglienzahl vorliegt, halte ich fur wahrscheinlich, jedoch aus 
dem mikroskopischen Bilde nicht ohne weiteres feststellbar. 

Wahrend die Korner- und Molekularschicht keine Einbusse ihrer Breite 
aufweisen, finden wir die Purkinjeschen Zellen difTus gefarbt, kugelig aufge- 
trieben, deren Kern bei reduziertem Protoplasma gequollen, fortsatzarm oder 
zu korkzieherartig gewundenen Auslaufern ihre dichotomischenGeweiheverdreht. 

Die in die Markstrahlung des Hilus des Corpus dentatum eingestreuten 
Gliakerne sind zu ungewdhnlichen, iibergrossen Formen verbildet, ganz achro¬ 
matisch oder von schwarzen Punkten (Pigment) erfiillt. (Siehe Fig. 29 a, b, c.) 

Die Unvollstiindigkeit dieser dem Gehirn entnommenen Stichproben 
schliesst ihre Verwertbarkeit unter eingeschr link ten Bedingungen nicht aus. 

Die im Vorstehenden beschriebenen Abweichungen vom Normalbild 
der Ganglienzelle haben sich, wie ich aus einer Publikatiou Meynerts 1 ) 
ersehe, selbst den unvollkommeneren Methoden, welche zu den, Roki¬ 
tansky's Darstellung der erkrankten Gewebe, zugrunde liegenden An- 
schauungen geffihrt, erscblossen. Das Bild der akuton Zellblahung 
weist schlagende Identitat mit der hydropischen Aufblahung der Nerven- 
korper Meynerts auf: Rundung der Zellenkonturen, Grossenzunahme, 

1) Meynert, Studien fiber das pathologisch-anatomische Material der 
Wiener Irrenanstalt. Vierteljahrsschr. f. Psychiatric. 1868. II. 3. S. 381—402. 
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Schwinden der im Karminpraparat physiologischen Kornelung des Proto¬ 
plasmas, „die schwarze Begrenzungslinie des Kernes innerhalb des Proto 
plasmas, durcli welclie sicli dessen Oberflache als die eiues dicliteren von 
einem optisch verdunnten Medium abgrenzt 11 , Herabsinken des ge- 
quollenen Kernes an die Protoplasmawand. Der Ausdruck des „moleku- 
laren Zerfliessens“ charakterisiert trefflich den Zustand des Proto¬ 
plasmas der Elemente des Corpus dentatum, und seine Beziehung zu 
vorgangiger (hydropischer) Aufblahung, welche gleichfalls Rokitansky 
in seinem Lehrbuch (Bd. 1, S. 323) gewiirdigt hat, tritt durcli die An- 
wesenheit zahlreicher Zwischenstadien mit handgreiflicher Deutlichkeit 
hervor. Ebenso anwendbar auf die grOsseren Zellindividuen der dritten 
Rindenschichte oder der kaudaleu Gigantopyramiden des roten Kernes 
sind Meynerts Schilderungen der mit Aufblahung kombinierten Sklerose. 
Endlich wird der iibereinstimmendste Rindenbefund bei der Chorea 
Huntingtons, „die von Rokitansky zuerst wahrgenommene Kern- 
wucherung 14 , von Meyuert als durch Teiluug aus den einzelnen oder 
sehr wenigen, in der Umgebung der Nervenkorper physiologisch zu 
findenden Kernen, hervorgehend erklart und auf ihre pathologische Ver- 
mehrung in der Rinde, durch hSufchenartige Agglomerationen im Marke, 
„durch den Biindeln parallellaufige kontigue Ketten“ hingewiesen. Auch 
die richtige Erkenntnis ihrer Bedeutung, als zentraler Bestandteil un- 
sichtbarer Gewebselemente, beweist die Bemerkung: „Es spricht sehr 
viel dagegen, dass diese Kerne wirklich frei sind . . . .“ 

Ebenso kann fiber die Ursacbe dieser gewcblichen Umgestaltuugen 
und Dislokationen kaum eine naliere Unterstellung gemacbt werden, als 
diejenige Meynerts, welcher in diesen Einzelformen und deren En¬ 
semble die Folgen abnoriner Flfissigkeitsansammlung in dem Hirn- 
gewebe erblickt, und von einem Oedem, ja von einer chronischen 
Entziindung rundweg spricht. 

Wie einleuchtend wird hierdurch der enorme Grad von Schrumpfung, 
welcher bei Behandlung mit konzentriertem Alkohol Gehirne mit den 
geschilderten Desorganisationen erfahrungsgemass erleiden! Mit Recht 
macht Nissl von einer, an Schnittpraparaten durch die Hirnrinde 
Geisteskrauker gewonnenen, Anschauung ausgehend, die iiberraschende 
Behauptung, dass die kranke Hirnrinde ganglienreicher sei. Die im 
lebenden Zustande durch Flussigkeit auseinander gedrangten Rinden- 
korper rficken naturgemass zusammen, sobald dieselbe durch ein Wasser 
absorbirendes Medium extrahiert wird. Auch die Grundsubstanz, in 
welcher die sich differcnzierenden Bestandteile eingebettet erscheinen, 
wird hierdurch dichter, dunkler gefiirbt (vgl. dazu Fig. 2 mit Fig. 3 
und Fig. 4 mit Fig. 5). 
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Wie einfach erklart sich die Quellung der Ganglien und ihres 
geformten lngredienz, die Auflosung der Chromatinschollen, insbesondere 
in den zentralen Teilen das Herabtreten des Kernes an die Zellwand, 
die diffuse Farbbarkeit von Kern und Protoplasma, die Ueberf&rbbarkeit 
des Kernes, die Ortsveranderung, ja das Entweichen des Kernkdrperchens, 
vor allem aber die Existenz der Zelleinschliisse. der Wasserblasen, des 
gelben, des dunklen Pigments, das Hineingeraten von Chromatinkrumeln 
und Chromatinkornern in den Kern, das zentrale Korperchen verbergend, 
ans einer extrazellularen Stromung, welche die krankhaft durch- 
liissige Zell- und Kernmembran passiert und die geformten Bestandteile 
auflost oder die unlosbaren Gewebstrummer heraus- und hineinschwenunt. 
Fur eine Affektion der Membranen sprechen die Faltelungen und 
Doppelrander der Kerne, vor allem aber das Felilen eines scharfen 
Konturs der ganzen Ganglienzelle (siehe Figg. 12, 14, 27, 28)! 

Weiterhin wird die Annahme eines treibenden Fluidums durch die 
offenbare Wan derung der Gliakerne gestiitzt. Die Triebrichtung 
tendiert stets nacli den Regionen geringsten Widerstandes. Es ist au- 
nekmbar, dass eine odematose Ganglienzelle, selbst wenn ihr Inhalt zum 
grossten Teile verflussigt ist, dem andringenden Flussigkeitsstrom eiuen 
Gegendruck entgegenzusetzen vermbchte, selbst dann, wenn die Membran 
des Protoplasmaleibes nur mehr unschnrf sich abhebt. Das Oedem des 
Protoplasmas scheint sonach eine Substanzzunahme zu bedeuten, wah- 
rend Schrumpfungsvorgauge, die sich durch Retraktion der Konturen 
anzeigen, ein Vakuum iibriglassen, welches von der umgebenden 
Fliissigkeit ausgefiillt wird. Dies wird sehr anschaulich durch die in 
die Einziehungen der schrumpfenden Ganglien sich driingenden Glia¬ 
kerne illustriert. Yielleicht fiihrt sich das Reiten letzterer auf den 
Protoplasmafortsiitzen ebenfalls auf Schrumpfungen letzterer zuruck. 
Hieraus wiirde klar, warum die schwer ver&nderten, jedocli noch stark 
gebliihten Nervenkorper des Corpus dentatum solcher Gliatrabanten 
fast vollstandig entbehren. Marinescos Injektionen mit destilliertem 
Wasser in ein spinales Ganglion, welche auch um stark gebliihte Zellen 
einen Krariz von Gliakernen sich sammeln liessen, setzen weit vehe- 
mentere Strdmungen. wohl infolge der rascheren Fliissigkeitszunahme, 
als in den Bewegungen des spontanen Hirnodeins zustande kommen. 
Die losgelosten Gliakerne werden an die Ganglienwand herangetrieben 
und dringen erst dann in den Protoplasmaleib, wenn die umschliessende 
Membran erkrankt ist, und werden so zu Neuronophagen. 

Die Blutgefiisswande erweisen sich ini allgemeinen von Glia¬ 
kernen frei. Immerhin erscheinen an den Schranken der mit roten 
Blutkfirperchen prall gefiillten Gefiisse in den Regionen der Zentral- 
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windungen und des Stirnhirns ab und zu zweifellose Gliakerne einge- 
keilt (siehe Fig. 30). 

Auf die eben erwahnte Lokalisation letzterer Funde wiirde ich 
jedock kein Gewickt iegen, da die Zalil der durchforscbten Schnitte 
eine zu beschriinkte ist. Seltener trifft man die Gliakerne inmitten der 
Gefasse mit den roten Blutkorperchen vermischt oder zu unformlichen 
Massen zusammengeballt. 

Abgesehen von den roten Blutkorperchen, welcke ich nicbt liaufig 
gruppetnveise angetroffen, so dass mail an kleine Hamorrbagien denken 
konnte, mfiehte ich die Aufmerksamkeit auf kleine St&bchen von der 
Grosse der Gliakerne oder fiber dieselben hinausragend, richten. Ihrer 
Farbung, ihrer Grosse, ihrem ganzen Ansehen nacli gleichen sie den 
Kernen der Gefasswande und sind wohl ebenfalls durch den Drang der 
Flfissigkeit von ihrem Standort fortbewegt worden. 

Die Auflfassung der im einzelnen vorgefiihrten Befunde als Gestalt- 
veranderungen und Verschiebungen der differenzierten Elemente infolgo 
eines chronischen entzfindlichen Oedems wiirde den Beginn der Er- 
krankung mit Erregungszustfinden, den allmahlich progressiven Verlauf 
und das schliesslicke Erloschen der geistigen Fabigkeiten befriedigend 
fundieren. Zweifellos ist dieses stromende Oedem ganz anderer Natur, 
Herkunft und Wirkungsweise als das zu einem Hydrops der Ventrikel 
ffihrende. 

Die psychopatbologischen Symptome, welche der Krankenbericht 
enthalt, weisen primar auf Alterationen des Gemfitslebens kin, auf denen 
sick sekundar ein Mangel an Eutbindbarkeit der Vorstellungen ent- 
wickelt. Wie sich diese psychischen Storungen mit Ernahrungsstorungen 
bestimmter Grosshirnrindengebiete decken, liabe ich andernorts des 
Naheren ausgeffikrt 1 ). Der reckt erhebliche Stumpfsinn der letzten 
Zeit, die Willenssperre, die Zwangsbewegungen sind die ausseren Zeicben 
einer schwer darniederliegenden Sauerstofi’umsetzung in der Rinde der 
stummen Grosskirnteile. lek wage, auf die Anschauung der mir zur 
Verffigung stehenden Praparate bin, nicbt zu behaupten, dass die 
Ganglienzellen der stummen Hirnrinde sekwerere oder fortgeschrittenere 
Erkrankungsstadien zeigten als diejenigen der Sinnesrinden. Immerkin 
bleibt eine geringere Widerstandsffihigkeit der kleineu Rindeukorper, 
welcke unserer bistologiscken Kenntnis nach mit markkaltigen Assoziations- 
fasern in Beziehung stelien, sehr ersichtlich. Es mogen daher auck 

1) v. Niessl-Mayendorf, Uebcr die Mechanik der Walinbildung. Allg. 
Zeitschr. f. Psychiatrie. Bd. 69. 1912, und Ueber die physiologischen Korelate 
der Gefiihle. Allg. Zeitschr. f. Physiologie. 1912. 
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jene Rindenflachen, denen ein funktioneller Bezug zur Peripherie zu- 
kommt, durch die im wachen Zustand eintretenden Reize unter gfinstigere 
Oxydationsbedingungen gestellt werden. Die fiir die Projektionszentra 
.*■0 charakteristischen Riesenzellen wurden fiberall intakt befunden. 

Den prim&ren pathologischen Vorgang in einer Gliawucherung auf 
deni Boden einer abnormen Anlage zu sehen, wie dies gescheken ist, 
halte ich nach deni vorliegenden Cbarakter der Ganglienverknderungen 
und der akuten Vermehrung der Gliakerne bei Gehirnintoxikationen and 
Gehirninfektionen fur unbegrundet. 

Gelangt man demnach durch ein eindringendesStudium derhistopatho- 
logischen Details der Grossbirnrinde zu einem befriedigenden Verstandnis 
der abnormen BewussiseinsvorgSnge, so erschliesst sich aus ihm kein, 
die zerebrale Mechanik der choreatischen Phanomene auf Ganglien- 
erkrankuug rfickffikrbares Wissen. Riickes Hypothese von einer vor- 
wiegenden kortikalen Erkrankung der vorderen Zentralwindung ist jeden- 
falls fiir unseren Fall entschieden abzulehnen. Obgleich wir die Moglichkeit 
bestreiten, auf die Durcbsicht einzelner mikroskopischer Schnitte bin, 
feinere relative Scbatzungen wie das starkere oder geringere Befallensein 
der Rindenflacke bestiinmter Windungen mit einiger Zuverl&ssigkeit 
vergleicbsweise zu machen, wenn man nicht die Zabl der sebwer 
degenerierten Ganglien oder die Verminderung an tangentialen Fasern 
zahlenmassig feststellte, so ergab sicb auch nicht einmal der Eindruck, 
dass die Rinde der vorderen Zentralwindung ein Pradilektionsort der 
Zell- und Fasererkrankung gewesen sei. Uebrigens wiirde, selbst wenn 
dieser Nacbweis gelungen ware, das Zustandekommen der choreatischen 
Bewegungen in keiner Weise dadurch erkliirt werden. 

Auch eine der einscbliigigen Hypothesen von G owers, dass ein Unter- 
gang der protoplasmatischen Fortsiitze der Rindenkbrper der motoriseben 
Zone ikren funktionellen Zusaminenhang aufbeben musste, die der Ent- 
artung der Zellen jedocb vorangehenden Prozesse entziindliche Reize 
auf dieselben ausiibten und hierdurch einen inkoordinierten Bewegungs- 
luxus der willkurlichen Muskulatur auslosten, ersebeint wenig plausibel, 
da die Reizung isolierter Ganglienzellen zu Zuckungen ganzer Muskel- 
gruppen, wie solche bei der Chorea stattfinden, wolil kaum Anlass geben 
wurden, und dass die P'ortsivtze deshalb, weil sie im Priiparat von Glia- 
kernen um- und iiberlagert sind, leitungsunfahig sein solltcn, ist gleicli- 
falls ganz bypotbetisch. 

F)he man aber aus den feineren Zusammenbangen im Gehirn und 
deren wabrsebeinliehen Leistungen einen erklarenden Mechanismus fiir 
die krankhafto Hlrscbeinung entwickeln kann, ist es notwendig, sicb fiber 
das Wesentliche der klinischen Form und ihres Ensembles klar zu werden. 
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Wenii man die Definition der veitstanzartigen Bewegungsanomalie 
nach dent Aublick eines reinen Bildes gibt, welches dutch keine ahn- 
lichen oder in dasselbe iibergehende Reizphiinotnene (Tremor, Kontraktur, 
Athetose, Ataxie) die Umrissenheit ihres Charakters verliert, dann ge- 
langt man zu der Pragnanz folgender weniger, aber scharfer Kriterien. 

Vor alJem sind es klonische Zuckungen bestimmter Muskelgruppen, 
welche wider den Willen und zwangsweise erfolgen. Bei jeder Gemiits- 
bewegung, aucli bei den vergebliclien Versuchen, die Bewegungen zu 
unterdriicken, nehmen sie an Intensitat zu. Sie bringen vornehmlich 
jene synergisch wirkenden Muskelgruppen in Erregung, welche auch 
durcli den Willen am h&ufigsten in Anspruch genommen werden (Hitzig). 
Ihr Verhalten bei willkiirlicher Innervation ist verschieden, sie konnen 
starker werden, wie in unserem Falle, oft dort, wo es sich um Hemichorea 
infolge einer Herderkrankung handelt und die am paretischen Gliede 
intendierte Bewegung ataktisch entgleist oder die von dem Willens- 
impuls eingeleiteten Kontraktionen bringen wahrend ihrer Dauer das 
automatische Muskelspiel zur Ruhe. Die verschiedene Bceiuflussbarkeit 
der choreatischeu Zuckungen durch den Willen diirfte nicht ihren Grund 
in der pathologisch verschiedenen Wesenheit der Ckoreaformen habeu, 
sondern wohl lediglich darin, dass in den einen Fallen die willkiirlichen 
Innervationsimpulse mit starker Gefuhlsbetonung einhergehen, in den 
anderen nicht. Die willkiirliche Innervation fur sich hat auf die 
choreatischeu Zuckungen wohl stets einen hemmenden Einfluss. 

Im Schlafe oder in der Chloroformnarkose verschwindet die 
choreatische Muskelunruhe. Wo sie abgeschwackt fortdauert, ist die 
Tiefe beider Zustande keine grosse. 

Wichtig sind dieBegleitsymptome derZuckungen, welche anderMusku- 
latur selbst wahrnehmbar sind: 1. eine auffallendellerabsetzung desMuskel- 
tonus, eine Schlaffheit der Gelenke, welche Ueberstreckungen ermoglicht, 
oft sugar mit demFehlen derSehnenreflexe einhergehend und 2. das stbrcnde 
ungewollte Inbewegunggeraten von Muskelkombinationen, gleichzeitig mit 
dem Akte der inteudierten Bewegung, in sogenannte Mitbewegungen. 

Dann ist ja die gemiitlicke Reizbarkeit und Labilitiit als eine 
Eigentiimlicbkeit der Geliirnverfassung Choreatischer bekannt. 

Auf die Frage, wie eine choreatische Zuckung zustande kame, 
wiirde der oberfliichliche Betrachter, wenn er Yeranderungen in der 
Koutraktilitat der Fasern bestimmter Muskelgruppen selbst ausschliessen 
kaun, als Antwort, einen abnormen Inuervationsreiz, der infolge eines 
funktionellen Ausfalls der willkiirlichen Beweglichkeit wirksam ware, 
gefuuden liaben. Dieser funktionelle Ausfall ist, seitdem sich uns aus 
einer geradezu uniibersehbaren Kasuistik palpabler Herderkrankungen 
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ties Gehirns mit deni Symptom der Chorea die Gewissheit ergeben hat, 
dass ein Ausfall an funktionierender Substanz im Zentraluervensystem 
einem Ausfall der NVillensherrschaft uber gewisse unwillkiirlich sich 
bewegende Muskelgruppen parallel gelie, durchaus begreiflich. Wenu 
ein Glied durcli Zerstbrung der zentralen Leitungsbahnen der willkiir- 
lichen Beweglichkeit entzogen wird und sich nach leichter Restitution 
der Lahmung choreiforme Zuckungen in denselben einstellen, die vordem 
nie aufgetreteii waren, so ist ein Zusammenkang zwischen Erscheinung 
and pathologisch-anatomischer Ursache gegeben. Die untergegangenen 
Leitungen des Zentraluervensystems konnen nicht wieder funktionsfahig 
werden, da sich die zentrale Markfaser nicht restituiert. Es ist mir 
daher nicht klar, wie Kahler und Pick die Reizung der Pyramiden- 
bahn durch einen Herd als die Ursache der choreatischen Zuckungen 
ansprechen konnten. Ware eine solche Auffassung bei der Chorea 
praeapoplectica eventuell durchfuhrbar, so miisste sie bei der postapo- 
plektischen Form, bei welcher die Pyramidenbahn durch Blutung oder 
Erweichung total unterbrocken ist, als ganz unhaltbar abgelehnt 
werden. Eine, wenn auch zumeist nur sehr bescheidene Wiedergewinnung 
der vollkommen verloren gegangenen Innervationsfahigkeit kann nicht 
durch versckonte Pyramidenfasern erfolgen, weil die Geschlossenheit 
ihrer Biindelmassen in dem Pradilektionsbezirk der Erkrankuug fast 
stets nur ein sehr kleines Areal einnimmt. Will man die Reizungs- 
hypothese durch die Destruklionsprodukte eines Herdes uberhaupt auf- 
recht erhalten, so miisste man an die Alteration nervoser Mechanismen 
denkeu, welche der Pyramidenbahn engbenach bart sind. Man 
miisste durch Shockwirkung zuerst eine Funktionsunterbindung 
derselben, spater abuorme Reize von Seiten des ausgetretcnen und ver- 
anderten Blutes sowie der Gewebstrummer supponieren und diese letzteren 
fur die choreatischen Zuckungen verautwortlich machen. Man recbnet 
hierbei aber mit zu vielen sehr eritfernten Moglichkeiten; denn wollte 
man selbst zugestehen, dass der gegen die in Rede stehende Hypothese 
gemachte Einwand Bonhoffers, welcher fiir das Befallenwerden nur 
bestimmter Muskelgruppen in einem Reiz der ganzen Pyramidenbahn 
keine Erklarung findet, auch nicht jene unbedingte Geltung einriiumen, 
welche ihr v. Halban und Infeld 1 ) zuerkennen, da eine funktionell 
verschiedene Bahnung der Fasern innerhalb der Pyramidenbahn fiir die 
oft in Verwendung kommenden Muskelgruppen mit einer grosseren 
Empfindlichkeit derselben fiir pathologische Reize begreiflicher Weise 
verbunden seiu konnte, so ist dock die Voraussetzung, dass Destruktions- 

1) v. Halban und Infeld, Arbeiten aus dem Wiener Neurol. Institut. 
1902. H. IX. S. 328-404. 
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produkte iiberhaupt einen Reiz (mechaniseber oder chemischer Natur) 
auf die Umgebung ausiiben, welcher inistande sei, pathologisch 
abgeiinderte Funktionen hervorzubringen, nicht nur unbewiesen, 
sondern aucb unwahrscheinlich. 

Es ist schvver, einen Unterschied zwischen der choreatiscb und will- 
kiiriich ausgelosten Zuckung in der Art der .Muskelbewegung selbst zu 
prazisieren. Die hiiufig unzutreffende Behauptung, dass die choreatischen 
Bewegungen inkoordiniert seien, d. h. verzerrte Abbilder willkiirlicher 
Bewegungen darstellten, ist fur jene Formen, welcbo von Ataxie frei 
sind, als unrichtig zu verwerfen. Ein Kranker, der die Augen bin und 
her rollt, die Stirn in Falten Iegt, die Mundwinkel verziebt, die Lippen 
zur Scbnauze spitzt, den Arm an den Rumpf bringt, Beugungen und 
Streckungen der Arme, der Finger, der Beine, der Zeben in unaufhor- 
lichem Wecbsel durcbeinander wirbelt, fiihrt eigentlicb keine Bewegungen 
aus, die ibm nicbt in diesem oder jenem Falle der Wille zu diesem 
oder jenem Zwecke eingabe. Nicbt in der Form der Bewegnng 
liegt der patbologische Ausfall, sondern in ihrer Unabbiingigkeit 
votn Willen, ibrem von diesem unbeeinflussten und unbeeinfluss- 
baren Auftreten und daber in ibrer Regellosigkeit. Daraus ergibt sicb, 
dass die Ausfallskomponente im cboreatiscben PhSnomen auf Losung 
von Zusamnienhiingen beruben miisse, mittelst welcher das nervose 
Zentralorgan unseres Willens, die Grosshirnrinde, auf tiefere, automatiscb 
spielende Hirnteile einzuwirken befiihigt ist. Nicbt in der Grossbirn- 
rinde selbst darf die patbologische Lucke der Funktionen gesuctit 
werdeu, sondern in der Losung von Verbiudungen zwischen dieser und 
anderen holier organisierten Reflexmechanismen. Letztere iniissen aller- 
dings nicbt in den subkortikalen Gehirnteilen gelegen sein, denn auch 
das Grosshirn besitzt, nacli unserer gegenwiirtigen Kenntnis, solche in 
alien Sinneszentren, aber gerade die Unterbrecbung der bier in Frage 
kommenden, aus einer Sinnesspbare entspringenden Leitungen, der Pyra- 
midenbabnen, kann zu choreatischen Zuckungen in den von diesen sonst 
innervierten Bewegungsorganen Anlass werden. 

Dass dieser Absckluss des kortikalen Willensorgans von jenen uiederen 
zerebralen Reflexzentren nicbt ein absoluter sei, sondern sich einzig auf 
eine Unterbrecbung der Leitungsbahn der willkurlichen Inner- 
vationsimpulse zuruckfiihren lasse, beweist die Abhangigkeit der 
Lebbaftigkeit des Bewegungsspieles von den Affektschwankungen, welche 
sich zweifellos auf Grosshirnvorgiingen beziehen lassen. Die Hemichorea 
an hemiparetiscben Gliedern triigt den ursiichlichen Faktor der Ausfalls¬ 
komponente an der Stirn. Weniger augenfallig ist dieser in den Fallen 
von Hemichorea ohne Bewegungsstorung, mit oder ohne HemianSsthesie. 
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Dasselbe gilt von Begleitsymptomen der choreatischen Zuckungen, 
in denen sich ihr Wesen greifbarer ausdriickt, als in ihrer Erscheinung 
selbst, nSmlich in den „Mitbewegungen“. Diese nekinen in ihrer tonischeu 
Form die Dauergestalt der „Kontraktur“ an, wieHitzig in einer seiner 
ersten Schriften ausgefuhrt 1 ) hat, oder sie behalten den klonischen 
Charakter bei und begleiten im Rekonvaleszenzstadium einer Lahmung 
die wiedererwachende willkurliche Beweglichkeit der Mnskulutar. Die zur 
choreatischen Zuckung ausschlagende Mitbewegung ist aucli die Ursache 
der Ataxie, welche den geordneten Effekt der beabsichtigten Bewegung 
verhindert. 

Die Auffassnng der choreatischen Zuckungen als Mitbewegungen halt 
jedocli mit der Antwort auf die Frage zuriick, waruni dieselben den 
Zustaml der anscheinenden Muskelruhe erfiillen. Diese scheinbare 
Muskelruhe ist aber in Wahrkeit Bewegung, jene tonische kontinuiei Jiche 
Innervation, welche unbewusst von dem wachen Gehirn geleistet wild. 
Hierin liegt das kortikale Reizmoment, welches an sich pliysio- 
logisch, durch einen pathologischen A us fall, den trugerischen An- 
scheiu einer krankhaften Irritation hervorruft. Es ist iiber- 
flussig, an die Reizung der Rindenganglien durch krankhaft erregeiide 
StofFe zu appellieren. 

Das Wachsein des Grosshirns ist der Zustand des Zufliessens von 
periphereu Sinnesreizen, uud die Muskelspannungen des ruhenden Menschen 
sind komplizierte reflektorische Vorgslnge, auf deren Ablauf und Eigenart 
die die Wahrnehmungen begleitenden Gefuhle gleiclifalls bestimmenden 
Einfluss hahen. Fur das Vorhandenseiu des nonualen Tonus der Musku- 
latur ist die Sensibilit&t der inneren und ausseren Tastflilcken des 
Korpers sicher von Bedeutung, nicht minder aber die funktionelle Dis¬ 
position der Muskelfasern. Die scheinbare Iluhe der Muskulatur ent- 
sprache einem Gleichgewichtszustand, bei welchem den Synergisten und 
Antagonisten jenes Mass der tonischen Innervation zukame, welches ge- 
eignet ist, einen Ausschlag nach dieser oder jener Ricktung zu ver- 
hindern. Zur Hervorbringung dieses EfFektes bedarf es bestimmter 
Gleicligewichtsempfindungen, welche zwar unter der Bewusstseins- 
schwelle, jedoch nur von einem nervosen Zentralorgan geleistet werden 
konnen. Die Herstellung des Gleichgewickts zwischen einzelnen Muskel- 
gruppen ist eine Teilarbeit der Gleichgewichtsbewegungen fur den ganzen 
Korper. Aus diesen Reflexionen allgemeinster Art ergibt sich bereits fiir 
das Zustandekommen des normalen Muskeltonus die Notwcndigkeit des nor- 


I) Ueber die Auffassung einiger Anomalieen der „Muskelinnervation“. 
Dieses Archiv. 1872. Bd. 3. 
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malen Zusammenwirkens dreier Faktoren: 1) der Zentralstatten der 
Sinneswahrnehmungen und Gefiihle, 2) eines unbewusst wirkenden 
Zentrums des Gleicbgewichts, und 3) der normalen Kontraktilitat der 
quergestreiften Muskelfasern. Es geht liieraus des weiteren hervor, dass 
Veranderungen des Muskeltonus durch Liisionen verscbiedenster 
Lokalitat hervorgebracht zu werden vermOgen und zwar nicht nur 
durch Erkrankung der eben angefiihrten Organe, sondern auch der dic- 
selben verkniipfenden Verbindungen, der peripheren Nerven, sowie der 
zentralen Leitungsbahnen. 

Die krankhaften Abiinderungen des Muskeltonus werden verschiedene 
Gestalt annehmen, welche weitwenigervonderErkrankungeinesbestiinmten 
zerebralen Zentrums als von irgend funktionellen Liickeu des ganzen kompli- 
zierten Mecbanismus abhangen werden. Die sicli darbietenden Innerva- 
tionsanomalien sind tonischer oder klonischer Natur, oder es sind Ueber- 
giinge aus der eineu in die andere Art. Tonische lnnervationsstbrungen 
finden wir an den Kontrakturen, klonische am Tremor, der choreatischen 
Zuckung, Uebergange zwischen beiden an der Athetose, Kombinationen 
zwischen beiden am gleichzeitigen Rigor und Tremor der Paralysis agi- 
tans. Hiilt man an der inneren Wesensverwandtschaft dieser Bewegungs- 
plianomene fest, so wird es nieruand Wunder nehmen, wenn ZerstOrung 
derselben HirnDrtlichkeit cinmal dieses, das andere mal jenes Symptom 
nach aussen wirft. Man wird daher die Ursache fiir die Form 
der Erscheinungen in anderen, nicht lokalisierbaren Momenten, von denen 
die verschiedenen Innervationsformen und die Innervationsformen ver- 
schiedener Muskelgebiete abhangen, zu suchen liaben. Wie schnell sicli 
unter dem Einfluss von Gefiihlen, also exquisit kortikalen Yorgangen, 
die eine Innervationsform in die andere verwandelt, zeigt das in der 
Angst, oder bei vasomotorisch selir labilen Individuen in der Verlegen- 
heit auftretende Zittern der willkiirlichcu Korpermuskulatur. Es be- 
weist dies aber auch, wie wichtig fiir den normal tonisierten Rulie- 
zustand der Korpermuskulatur des wachen Menschen die stabile Er- 
niihrung der Grosshirnrindc ist, deren Storung sicli eben in dem Affekt 
iiussert. 

Der Verlust der toniscben Innervation und das Auftreten von 
Klonismen kann also die Folge bestimmter Dysfunktionen der Grosshirn- 
rinde sein, welche unmittelbar nichts mit der Sphere der willkurlichen 
Bewegungcn und deren absteigenden Babnen, der Pyramidenfaserung, zu 
tun liaben, denn die willkiirliche Beweglichkeit ist ja vollig intakt und 
vermag den Tremor elier zu unterdrucken als zu steigern. Man wird 
sicli daher mit derFrage zu bescbiiftigen liaben, ob das funktionelle 
Yerhalten der Pyramidenbahn fiir die Entstehung der chorea- 
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tischen Bewegungen nicht vollkommen irrelevant sei, eiue 
Anschauung, die allerdiugs zu der Pyramiden-Reizungsbypothese in 
strikten Gegensatz tritt. Bonhoeffer 1 ), welcher, wie erwahnt, die 
Pvramiden-Reizungshypothese der Chorea einer eingehenden Kritik und 
Widerlegung unterzogen hat, fuhrt als Gegenbeweis die Erfahrungs- 
tatsache an, dass unterhalb der Briicke sitzende Herde sehr selten, und 
solche des Riickenniarkes fast nie mit choreatischen Zuckungen einher- 
gehen. Dieser zutreffende Einwurf ware jedoch mit der gemeinen, bereitts 
oben fluchtig beriihrten Erfahrung zu unterstiitzen, dass trotz voll- 
standig sekundar degenerierten Pyramidenbundels im Riicken- 
mark nach Kapsclherden bei der Wiederkehr einer gewissen Bewegungs- 
fahigkeit choreatische Zuckungen sich einstellen konnen. An anderer 
Stelle meint Bonhoeffer allerdiugs, dass eine gewisse Funktionstiich- 
tigkeit der Pyramidenbahnen die notwendige Voraussetzung fiir das Zu- 
standekommen der choreatischen Zuckungen bedeute. Er meint dabei 
wobl, dass noch durch deu Herd nur vorubergehend ihrer Leistungs- 
fahigkeit beraubte Pyramidenbiindcl die Impulse fiir die geringe, wieder 
mogliche Beweglichkeit herableiteten. Diese Hypothese scheint mir 
aber deshalb abgetan zu sein, weil Wiedererlangung einer gewissen Be¬ 
weglichkeit der urspriinglich gelahmten Glieder bei vollstandig ent- 
arteter Pyramidenbahn erfahrungsgemiiss vorkommt. VVenu 
man nicht an eine funktionelle Substitution durch die Pyramidenbahn 
der anderen Hemisphere — etwa fiber den Weg der vorderen Rucken- 
markskommissur — denken will, muss man, vorausgesetzt, dass die 
wieder moglicken Bewegungen wiilkurliche sind und nicht Mitbewegungen 
anderer normal innervierter Muskelgruppen darstellen, FaserzGge ins 
Auge fassen, welche ausserhalb des Pyramidenareals auf subkortikule 
Reflexmechanismen einwirken. Die Existenz solcher Bahnen erhellt aus 
der Steigerung der choreatischen Zuckungen iufolge von Gemiits- 
bewegungen, auch ohue dass es zu kraftigen willkiirlichen Innervationen 
der ubrigen Kiirpermuskulatur kiime, so dass man nach Hitzig die 
choreatischen Zuckungen einfach als Mitbewegungen auffassen konnte. 
Die Unabhangigkeit der Kontraktur, welche, wie oben ausgefiihrt, mit 
der choreatischen Zuckung die Innervationsstorung geinein hat, von der 
Pyramidenbahn tritt besonders dort eklatant zu Tage, wo die Kon¬ 
traktur, nicht die Lahmung die Bewegungsfahigkeit aufhebt. 

Ferner weist Bonhoeffer auf die verhaltnismassige Seltenheit der 
gewohnlichen Hemiplegie mit Hemichorea hin. Diese Tatsache ist jeden- 
falls sehr bemerkenswert und leitet auf die Vermutung hin, dass ausser 


1) Bonhoeffer, Monatsschrift f. Psych, u. Neur. Bd. I. 
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der Pyramidenbahn nder bei ihrer Verschonuug benachbarte Zentren 
und Bahnen von dem Herd mitergriffcn sein rniissen, wenn das Symptom 
der Hemichorea in Erscheinung treten soil. Die Kasuistik der Herd- 
erkrankungen mit Hemichorea ist eine so iiberreiche, dass man auf 
Grund derselben, selbst wenn man dem einzelnen Fall nur geringero 
Bedeutung zumisst, bereits in der Lage ist, auf Stationen im Hirnstamm 
hinzuweisen, deren Verletzung mit einer gewissen Regelmassigkeit cho- 
reatische Zuckungen zustande bringen lasst. Diese sind: der Linsen- 
kern, die Regio subthalamica, eventuell der rote Kern der Haube 
allein, die Bindearme, die Briicke und, wenn auch nicht so 
haufig als Bonhoeffer anzunehmen geneigt ist, das Kleinhirn. Trotz des 
eifrigen Zusammcnsuchens von Herderkrankungen des Letzteren mit 
Chorea ist es diesem Autor nicht gelungen, die Tatsache aus der Welt 
zu schafTen, dass ein grosser Teil der Kleinhirnlasionen oline 
choreatische Zuckungen zu verlaufen pflegt. Bonhoeffers Zuflucht, 
dass die meisten Kleinhirnerkrankungeu zu grobe Beleidigungen dieses 
Organs seien, urn, wie er meint, den Reizzustand isolierter Muskel- 
gruppen zu begriinden, halte ich deshalb fiir nicht uberzeugend, weil 
ebenso grobe Verletzungen an anderer Stelle in der iiberwiegen- 
den Mehrzahl der Falle mit dem choreatischen Symptom einhergehen. 
F.s muss demnach vor allem fiir das Auftreten desselben nicht die Art, 
smulern der Sitz der Erkrankung ausschlaggebend sein. Herderkran¬ 
kungen der angefiihrten Hirnortlichkeiten pflegen mit dem Symptom 
gekreuzter Chorea einherzugehen, aber sie miissen es nicht. Der 
supponierte kausale Zusammenhang zwischen Liision und Funktions- 
storung ist fast nie ein absolut zwingender. Wenn z. B. Anton 1 ) in 
dem ersten Falle seiner einschliigigen Beobachtungen bei symmetrischen, 
nur auf die Putamina der Linsenkerne beschriinkten alten Erweichungs- 
lierden wahrend des Lebens eine kontinuierliclie choreatische Unruhe in 
der gesamten Korpermuskulatnr fand und diese mit jenen in Beziehung 
bringt, so ist ihm, trotz der ihm zu Gebote stehenden Serie fortlaufen- 
der Hemispharenschnitte, entgegenzuhalten, dass an den Ganglien der 
Hirnrinde und des Stammes des schwachsinnigen Individuums vielleicht 
die schwersten Anomalien vorhanden waren, welche nur das Mikroskop 
befahigt gewesen sein konnte, zu entschleiern. Liepmann 2 ) bildet in 
seinem Referat iiber die Aphasiefrage einen Fall von doppelseitiger Er¬ 
krankung des Putamen (Erweichungsherde) ab, ohne dass eine Bemer- 


1) Anton, .Jahrb. f. Psych, und Neurol. Bd. 14. 1896. 

2) Liepmann, Leber den gegenwartigen Stand der Aphasiefrage. Neu- 
rologisches Zentralbl. 1909. 
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kung auf das Yorhandengewesensein von choreatischen Zuckungen hin- 
wiese. Raymond und Artaud 1 ) berichten einen Befund symmetrisch 
gelagerter, linearer, alter Erweickungsherde in beiden Putamina mit dem 
Symptomenkomplex der Pseudobulbfirparalyse. Reichel 2 ) will an seinem 
Kranken, ungeachtet der doppelseitigen Streifenhiigelherdc in der Leiclie, 
wfihrend des Lebens nichts von choreatischen Zuckungen gemerkt haben. 

Die geheimnisvollen Choreakorperchen, welche von Ellischer, 
Flechsig, Jaworkenko, VVollenberg als angeblich konstanles Vor- 
kominnis in schweren Choreafallen nachgewiesen wurden, lagen iru Ge* 
webe des Globus pallidus, nicht des Putamen. 

Es erscheint mir jeder Versuch einer „Lokalisation der choreatischen 
Be\vegungen“ fiberhaupt ein nur von den unklarsten Vorstellungen fiber 
deren Zustandekommen geleitetes Beginnen, da die Lage und Anordnung 
der zentralen und peripheren Faden eine zu vielortliche Durchreissung 
zulassen, um die Beleidigung einer umschrankten Hirnortlichkeit ffir die 
Ausfal Iserscheinung — die Annahme einer solchen reicht volikonimen 
ffir das sich uns darbietende Bild aus — zu einer, der Kritik Stand 
haltenden Fundierung heranziehen zu konnen. 

Bonhoeffer nimmt an, dass die choreatischen Zuckungen deshalb als 
Reizerscheinungen aufzufassen seien, weil akute Infektionskrankheiten, die sich 
in ihr Gewand kleideten, in ataktische Zustiinde der Extremitiiten auslaufen 
konnten, mit denen unzweideutige Zeichen des atrophisierenden Grosshirns 
hervortraten. Er zitiert als Beweise zwei altere Beobachtungen, deren eine ihm 
nur aus einem Referat des Neurologischcn Zentralblattes bekannt geworden 
war. Es ware aber von Beweis nur dann zu sprechen, wenn bewiesen ist, 
dass Ataxie keine Reizerscheinung sein konne, aber die Folge einer solchen sein 
mfisse. Beides ist beute nur Hypotheso. Wenn man aber in den er- 
wiihnten Fallen nach dem ganzen Charakter der Erkrankungen die sekundaren 
Ataxien auf funktionelle Ausfalle der Hirnsubstanz bezieht, so ist nicht einzu- 
sehen, warum nicht die choreatischen Zuckungen gleichfalls auf Leistungs- 
unfahigkeit beruhen konnten. Es ware zwischen beiden nur ein verschiedener 
Intensitatsgrad anzunehmen, und zwar der starkere ffir die choreatischen 
Zuckungen infolge einer mechanischen Ernahrungsbebinderung von Leitungen 
durch das komprimierende Exsudat und ein geringerer, nach dem Verschwinden 
des letzteren, wegen teilweisen Untergangs, teilweisen FYeiwerdens nervoser 
Elemente. 

Wenn das erregende Moment der choreatischen Zuckungen mit den 
erregeuden Momenten des Muskeltonus identisch gedacht werden muss 
und zwar bei aufgehobenem Gleichgewicht einander entgegenwirkender 

1) Raymond et Artaud, Archives de Neurologie. Bd. 7. 1884. 

2) Reichel, Wiener med. Presse. 1898. 
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Muskelmassen, dann warden die Wege, auf denen die zentrale Innervation 
sich abspielt, in Hinblick auf jene Oertlichkeiten festzustellen sein, deren 
zirkumskripte Zerstorung von ckoreatischen Zuckungen begleitet wird. 
Es erhellt aus der einfachsten Ueberlegung eine doppelseitige An- 
regung des Muskeltonus: 1. von der Peripherie, 2. vom Zentrum 
her. Der peripker angesponnene Muskeltonus postuliert sensible Reize, 
welche aber nicht bewusst zu werden brauchen, uni sich in einer Be- 
wegung zu entladen, er entspricht mithin ganz dem Reflex. Er muss 
daher auch auf einem Reflexbogen seinen Reizverlauf nehmen, welcher, 
weil er der gesainten Kbrpermuskulatur zu dieneu hat, uber das Rucken- 
mark hinaufragt, jedoch unterhalb der Hirnrinde ausgespannt sein muss- 
Ein solcher I asst sich nach dem gegenwartigen Stande unserer Kenntnisse 
von der Hirnfaserung, aus dem Markgeruste des Hirnstammes heraus- 
schalen und mit der Funktion eines Innervationsstromes fur die Muskulatur 
in Zusammenhang bringen. Die binteren Wurzeln leiten derartig zentripetale 
tonisierende Einflusse, daher die Schlaffheit der Muskulatur bei ihrer 
Erkrankung (Tabes dorsalis). Durchschneidung der binteren Wurzeln 
nimmt der willkurlichen Muskulatur iliren pathologischen Rigor (Forster- 
sche Operation). Das Ruckenmark besitzt zwei Strange, deren zeutri- 
petale Leitungsrichtung ihre Entwicklung und das gesetzmassige 
Fortschreiten ihrer Entartung ausser Zweifel steht: die Kleinhirn- 
seitenstrangbah n und das Gowerssche Biindel. Erstere entspringt 
aus den Clarkeschen Saulen und splittert sich um die Ganglien des 
gezackten Kernes des Zerebellums auf. Sie leitet sensible Reize aus 
der Hoke des Rumpfes und der oberen Extremitaten, wahrscbeinlich 
aus deren liefen Teilen, den Muskeln und den Gelenken. Ihre Durch¬ 
schneidung bei Verschouung der Pyramidenbahn, die wegen ihrer 
marginalen Lage gelingt, hat Herabsetzung der Muskulatur der oberen 
Korperkalfte derselben Seite zur Folge (Mott 1 )- Das Gowerssche Biindel 
der Tractus anterolateralis marginalis, entartct gleichfalls von seiner 
Verletzungsstelle nach aufwarts und tritt sicher mit einem nicht un- 
erheblichen Anteil in das Kleinbirn und zwar in die Gegend derselben 
Kerngebiete, welche wir als die Endstation der Kleinbirnseitenstrangbahn 
anzusehen haben. Sie scheint in ihrer funktionellen Bedeutung letzterer 
ahnlich zu sein, jedoch im Gegensatz zu dieser die Reizimpulse der 
Muskulatur der untcren Korperhiilfte in das Kleinhirn zu leiten. Beide 
Bahneu betreteu dasselbe in der Faserung des Strickkorpers. 

Dass denmach der Ganglienkranz des Nucleus dentatus eine wichtige 
Station in dem Reflezbogen darstelle, auf welchem sich der subkortikal 


1) Mott, Monatsschr. f. Psych, u. Neurolg. Bd. 1. 
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vollziehende Muskeltonus abspielt, der eine Zusammenfassung der sensiblen 
Keize des Bewegungsapparates einer Seite mittelst des zerebellaren 
Assoziationsmecbanismus zu vollbringen geeignet sei, gelit aus diesem 
anatomischen Erweise hervor und Lucian is experimented gefundene 
„Asthenie“, als Zeichen ladierter Kleinhirnfunktionen, erscheint durch 
die leiteaden Zusanimenhange begrundet. 

In welchem Strang die Reflexkollaterale eingebettet sei, ist niclit 
mit Bestimmtheit zu entscheiden. Die Crura cerebelli ad cerebrum 
zerfallen bereits makroskopiscb in ein dickes ausseres, und in ein 
schmachtigeres inneres Faserkonvolut. Jenes fiihrt sicker Grosshirn- 
Bruckeu- Kleinbirnfasern, vielleicbt aucb obne pontine Internodieu. Es 
ist zum grossten Teile wobl eine kortiko-zerebellare Bahn, soli aber 
nach v. Monakow u. a. aucb zerebello-kortikale Fasern ftihren, welche 
aus den Purkinjescben Zellen des Kleinbirns entsprangen, was allerdings 
von Ramon y Cajal in Abrede gestellt wird. Ein Biindel soli aus 
der Hauptmasse der queren Briickenfaserung dorsal sicli wenden, und 
die Mittellinie traversierend, die kontralateralen Haubenbundel erreicben, 
um in das Grossbirn — unbekannt wohin — emporzusteigeu. Andere 
Fasern des Briickenarms sollen spinalwarts ibren Weg nehmen. Man 
kOnnte daher vermuten, dass das Kleinbirn die Reflexkollaterale selbst 
entbalte, deren absteigenden Schenkel der spinale Briickenanteil kon- 
stituiere. Diese {Combination verliert aber jede Wabrscheinlichkeit 
durcb die wichtigen symptomatologischen Ergebnisse, welche isolierte 
Lasionen des inneren Strangteils der oberen Kleinhirnstiele, der Binde- 
arme charakterisieren. Man konstatierte dort, wo man darauf acbtete 
eine Abnahme des Muskeltonus (Bonboeffer), welche sicli mit dem 
toniscben Reizzustand unmittelbarer experimenteller Durchscbneidung 
(Luciani) in Einklang bringen lasst. Wiihrend die Biindel der Briicken- 
arme in den Hemispbaren des Kleinbirns auseinanderfahren, verlieren 
sicli die Fasern der Biudearme in dem kraftigen Mark um die zentralen 
Ganglien des Kleinbirns, insbesondere des Nucleus dentatus. Aus diesen 
warden Fasern entspringen, welche in dem roten Kern und der Regio 
subthalamica endigen, aber die genannten Gebilde und ilire Umgebung 
lassen zerebellar gericbtete Bindearmfasern ebenfalls aus sicli bervor- 
gehen. Der anatomiscbe Bezug der Biudearme zu den Ganglien des 
Corpus dentatum lasst eine funktionelle Fortleitung von peripberen 
Reizvorgiingen durcb Vermittlung des Kleinbirns liber die Leitungen dor 
Braeliia conjunctiva als durchaus annehmbar erscheinen. In dem kaudalen 
Anteil des roten Kernes siud „Riesenzellennestcr“ eingebettet, aus 
welchen ein in das Ruckenmark absteigendes Biindel seinen Lauf 
nimmt (v. Monakow). Isolierte Unterbrechungen („Aberriereudes Seiten- 

Archir f. Psyehiatrie. Bd.ol. Heft 1. r. 
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strangbiindel 11 ) desselben mit konstant wiederkehrendeii Symptomen 
liessen sich bei dessen zentraler Lage nocli nicht erbringen uiid die ihm 
physiologisch zuzuerkennende Aufgabe, den absteigenden Schenkel des 
Reflexbogens zu bilden, wird durch beziigliche Phanomene kaum zu er- 
weisen sein 1 ). Markhaltige Verbindungen des Nucleus ruber mit den 
ventralen Kernen des Sehbiigels sowie mit der Formatio reticularis 
geben verschiedene Moglichkeiten einer Verkniipfung mit zentrifugalen 
Leitungen. 

Vor Jabren legte ich in einem Vortrag einer Versaramlung des 
deutschen Yereins fur Psychiatrie und Neurologie den pathologischen 
Mechanismus dar, bei welchem infolge Wegfalls von Vorderhirneinfliissen 
eine Gliederstarre, eine Kontraktur des ganzen oder halben Korpers sich 
einstellt, die sich aus einem funktionellen Stillstand der Hirnrinden- 
leistungen erklart, der kataleptische Stupor. Der Schlaf des Vorder- 
hirns wird in diesen Zustanden durch den Mangel jeder Rcaktion auf 
aussere Reize bestatigt. Ich nahm fur die allgemeine Muskelstarre 
gem3ss der heute nocli keineswegs widerlegten Lehre von dem Zustande- 
kommen der Kontraktur ein isoliertes Spielen liber den zerebellaren 
Reflexbogen in Anspruch. 

Wird derselbe bei dem Ablauf der choreatischen Zuckungen gleich- 
falls eine Rolle spielen, so wird diese ganz anders beschaffen sein 
miissen, als bei der kataleptischen Starre, denn der Choreatische befindet 
sich bei wachem Bewusstsein, bei voller Aufnahmefahigkeit ausserer 
Reize, die Muskelstosse erfolgen zwar ohne und gegen seinen Willen, 
aber die Innervationsimpulse sowie die kortikalen Affektschwankungen 
siud nicht ohne sichtliclien Einfluss auf den Intensitatsgrad der krank- 
haften Muskelunruhe. 

Ehe die besondere Weise des funktionellen Eingreifens der Hirn- 
rindentatigkeit in den spino-zerebcllaren Reflexapparat zu beleuchten 
ist, mbge der anatomischen Konnexe gedacht werden, welche wir aus 
der jiingsten umfassenden und massgebenden Darstellung v. Monakows 2 ) 
kennen. 

Die Verbindungen des roten Kernes mit der Hirnrinde sind aus 
dem dichten engverflochtenen Markfasertilz derselben nur schwer ent- 
wirrbar und nur durch den Verlust der Fiirbbarkeit der sie ver- 
deckenden Markbiindel herauszuschalen. Entfernung der Hemispharen 

1) In das Riickenmark ziehende Haubenbiindel, welcho automatische Be- 
wegungsreize herableiteten, sind bereits von Meynert angenommen und die- 
selben geradezu als die absteigenden Schenkel komplizierterer Reflexorgane 
angesprochen worden. 

2) v. Monakow, Der rote Kern. 
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beim Kaninchen lasst im Markfasergerust des Nucleus ruber keine mit 
Sicherheit wakrnekmbare Eiubusse an Markelementen erkennen. Dagegen 
veruiag man beim Vergleich von Gehirnen der aufsteigenden Tierreihe 
ein proportionales Anschwellen im Wackstum der Hemispkiiren und der 
proximalen Zellgruppen des roten Kernes, des Nucleus parvocellularis 
(Hatschek) oder des Hauptkernes (v. Monakow) sehr augenfallig 
aufzuzeigen. Es fragt sich nun, mit welchen Rindengebieten ist ein 
direkter Zusammenhang mit dem frontalen Kerngebiet des Nucleus ruber 
erweislich. In seiner Gehirnpathologie (1905) tritt v. Monakow der 
Anton-Hartmannschen Hypothese entgegen. In seiner fiinf Jahre 
spater erschienenen monographischen Bearbeitung der Haubenregion 
(siebe oben) erklart er jedoch, dass nur bei umfangreicheren Zerstiirungen 
des Stirnkirns, der Zentralwindungen sowie des operkulareu 
Anteils derselben eine Reduktion der frontalen Markstrahlung des roten 
Kernes zu bemerken sei, wakrend selir ausgedehnte Erweickungen des 
Parieto- Temporo- Occipitallappens dieselbe nickt im geringsten zu 
tangieren sckeinen. Im Gegensatz zu den kortiko-tkalamiscken Bundeln, 
welcken v. Monakow eine zentripetale Leitungsricktung zusckreibt, 
ware diejenige der kortiko-rubralen eine kortiko-fugale. Wir hatten 
demuack Leitungssysteme vor uns, welcke Reize aus der Rinde des 
Stirnkirns und der Zentralwindungen durck Umschaltungen von Ganglien 
im roten Kern in die Ganglienreihen des gezackten Kernes des Klein- 
kirns kinableiten 1 ). 

Wir saheu oben aus der Brucke sich zwei breite Markarme ent- 
wickeln, deren Fasermassen ikre Beziige zu der zerebellaren Rinde ebenso 
offenkundig als zu der Grosskirnrinde verraten. Sie fallen nicht nur 
durck ikre spate Markentwicklung, sondern auck durck ein anderes 
Tinctionstimbre mit Hamatoxylin auf. Bei fortschreitender Differenzierung 
verlieren sie bald das tiefe Violett und werden hellbraun. Durch diesen 
Farbenunterschied lassen sie sich von ikrer Umgebung gut abheben 
und verfolgen. 

Hierdurck ist es auck moglich, im Putamen sick dickotomisck auf- 
fasernde braune Biindel zu entdecken, welche durck die innere Kapsel 
verfolgbar, durch den Hirnsckenkelfuss in die Briicke kerabsteigen, 
dort zu Querbundeln werden, und in der entgegengesetzten Kleiuhirn- 
halfte endigen. Nach der Degenerationsricktung an Weigertpriiparaten 
zu urteilen, wsiren liier gleickfalls kortikofugale Leituugen zugegen, wenn 

1) Ich beriihre mit Absicht keine Detailfragen, etwa die, ob einzelne 
Bindearmfasern in ununterbrochenem Laufe die Hirnrinde erreichen, also einen 
direkten gekreuzten Faserkonnex zwischen Gross- und Kleinhirn herstellten. 
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sich auch aadererseits Tatsachen ergeben, die auf einen zerebellarcn 
Ursprung der Fasern, vielleicht aus den Purkinjeschen Zellen, hinweisen. 
Sichergestellt ist das Vorkommen einer gekreuzten Atrophie des Linsen- 
kerns bei alter Zerstbrung einer Kleinliirnhalfte. 

Es wird nun die Frage zu beantworten sein, welches von den 
beiden aus der Rinde herabsteigenden Leitungssysteraen bei seiner Unter- 
brechung das choreatiscbe Phanomen erfahrungsgemass hervorbringt 
und ferner, vvie die Entstehung derselben zu erklSren sei. Ehe man sich 
fiir ein „entweder oder“ entscbeidet, wird man zu untersuchen haben, 
ob nicht die Unterbrechung jedes von beiden oder nur beider zusammen 
mit der zu erklarenden Erscheinung in Zusammenhaug stehe. 

Im Vorstehenden wurde die lentikulopontine Kleinhirnbahn, mit 
Hinweis auf einzelne sclilagende negative Fillle (beiderseitige Zerstbrung 
des Liusenkernes ohne Chorea) fiir eine Erkltirung des Zustande- 
kommens der choreatiscben Zuckungen abgelehnt. Bonhoeffer hebt mit 
Recht hervor, dass Unterbrecbungen des vorderen Schlnigelstiels des 
.frontalen Schenkels der inneren Kapsel fast niemals das Symptom der 
Chorea zur Folge haben. Es ist dies eine ausserordentlich wichtige 
Feststellung, weil in dem vorderen Schenkel der inneren Kapsel die 
Babnen verlaufen, welche das Stirnhirn mit den Stammganglien ver- 
binden. Es iniissten in demselben auch jeue Fasern enthalten sein, 
welche die Stirnhirnrinde mit den Ganglien des roten Kernes in Zu- 
sammenhang bringen. Wir gewinnen durch diese Exklusion, zusammen- 
gehalten mit der anatomisch festgelegten Tatsache, dass nur die frontale 
und die Zentralwindungs-Rinde mit dem roten Kern in leitcndem Konnex 
steht, die letzte Mbglichkeit einer Unterbrechung von Bahncn 
aus der Rinde der Zentralwiudungen in den roten Arm. 

Diese Folgerung, die sich aus Auxschliessungsgriinden ergibt, besagt, 
dass die Rinde der Zentralwiudungen nicht allein Anfang von Bahneu 
willkurlicher Bewegung ist, sondern auch eine Biindelmasse zum roten 
Kern entsenden muss. 

Welcher ist der Weg. den dieser Faserstrang von der Rinde zum 
roten Kern einschlagt? Trotz sehr genauer diesbeziiglicher Untersuchungcn 
sind wir noch nicht in der Lago, denselben auch nur annahernd zu be- 
stimmen. Weigertpraparate lasseu jene Faserziige als kortikalen Stiel des 
roten Kernes erscheinen, welche die Glieder des weissen Linsenkernkegels 
radienartig durchsetzen, vor dem Putamen sich sammelnd, umbiegen, 
urn eine weisse Grenzlamelle zu bilden und von da nach der letzten 
Station sich zu begeben. Ich mbchte jedocli diesen Anschein von Zu- 
ssmmenhangen nur hervorheben, nicht behaupten, da ich den wider- 
sprechenden, auf die Ergebnisse exakter Methodik gegrundeten Angaben 
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v. Monakows nichts Gleichwertiges entgegen zu stellen vermag. Unge- 
achtet dessen kann man die rnbralen Bahnen vom Kortex doch nicht 
so entfernt von der Pyramidenbahn denken, dass die typisch lokaJisierte 
Biutnng der Hemiplegie nicht beide Systeuie gleichzeitig zerstoren musste. 
Wenn die Hemichorea allein eine durcli die Ausschaltung des kortiko- 
rubralen Biindels bedingte tonisehe Innervationsstbrung einzelner Muskel- 
gruppen ware, miisste sie sich mit der Lahmung synchron einstellen. 
Sie erscheint jedoch erst in einem Stadium wiedergewonnener teilw ? eiser 
Bewegliclikeit. Vollkommen lahme Glieder zucken nicht. 

Wie ist dieser teilweise Wiedererwerb der willkurlichen Motilitat 
aber zu begreifen, wenn die gauze kontralaterale Pyramidenbahn und 
das kortiko-rubrale Biindel unterbrochen ist? Als einzig befriedigende 
Erklarungsmoglichkeit wiirde eine allmahliche Bahnung der korre- 
spondierenden Fasersysteme der anderen Hemisphere zuzulassen sein. 
Dass sich die willkiirliche Bewegliclikeit oft nur kaum merklich wieder 
einstellt, wall rend die Innervationsanomalien ein klinisches Bild konsti- 
tuieren, obgleich Pyramidenbahn und rubrospinales Biindel einander be- 
naclibart verlaufen, mag einerseits in einer Einschrankung der Willkiir- 
beweglichkeit durch eine Innervationsanomalie selber, der Kontraktur, 
andererseits in der wesentlichen Verschiedenheit der absteigenden Fort- 
setzungen beider, eventuell auch fiir das kortiko rubrale Biindel in 
seiner Einflussnahme auf den spino-zerebellaren Reflexbogen, seinen Grund 
haben. Wie sich bei einer teilweise restituierten Aphasie, nach deren 
Tode sich alle eventuell in Betracht kommenden Leitungsbahnen der 
erkrankten Hemisphere als erweicht herausstellen, auffallende Schwache 
der Stimme und mangelhafte Artikulation zeigen, so gelien die chorea- 
tischen Zuckungen in den von einem grossen Kapselherd hemiplegisch 
affiziertenGliedmassen aus einer Schwache der tonischen Innervation 
und einem abnormen Missverhaltnisderlnnervationsintensitat 
in den einzelnen Muskelgruppen hervor, indem die Schwache nur 
eine abnorm kurzeDauer der tonischen Kontraktion in diesen zulasst, so dass 
durch das Riickschnellen der Muskelfasern eine Zuckung zustande kommt. 
Es ist hierbei zu erinnern, dass die Kontraktur einen ganz analogen Zustand 
abnorm verteilter Innervationsintensitaten zwischen Antagonisten dar- 
stellt, bei welchen das tonisehe Uebergewicht der einen Muskelgruppe 
nur eine weit grossere Kraft und Dauer besitzt. Pflichte ich der von 
Hitzig vertretenen Auffassung der Kontraktur als einer pathologischen 
Mitbewegung bei, welche die willkurlichen Bewegungen der nicht ge- 
lahmten Muskeln, also die der anderen Seite unwillkiirlich begleitet, da 
sich die Kontraktur in der Ruhe lost, bei kraftigen Muskelaktionen aber 
verstiirkt, so ist ihre Abhilngigkeit von den Impulsen der 
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andereu gesunden motoriscben Zone so ersichtlicli, dass nur 
diese Deutung Stand halt. Derselbe pathologische Hirnmechanismus 
liegt alien posthemiplegischen Bewegungsstorungen zu Grunde, so der 
Hemiathetose, welche eine Mittelstellung zwischen der Hemichorea 
und der Kontraktnr einnimmt, so deni Tremor, bei welchem die 
Innervation so schwach ist, dass sie nur einen Augenblick anhiilt 
und sich nur auf ganz wenige Muskeln oder einen einzigen beschrSnkt. 

Man wird gegen die liier vorgetragene Erklarung der Hemichorea 
einwenden, dass die bilaterale Chorea dieselbe ad absurdum fiihre. Es 
ist aber schon oben betont worden, dass die Bedingungen fur die 
choreatischen Zuckungen in sehr verschiedener Weise gegeben sein 
kbnnen, dass die akute Entzundung der Gelenke mit ihrer zweifellosen 
Beeinflussung der benachbarten quergestreiften Muskulatur in gewissen 
Fallen die postulierten Innervationsanomalien durcli Veninderungen der 
Kontraktilitat der Muskelsubstanz herbeizufiihren geeignet sein diirfte, 
ohne dass Embolien der Arteriolen in der Regio hypothalamica durch 
konkomitierende Endokarditis verantwortlich zujmachen wire. Ebenso 
vereinbar mit der gegebenenBegruudung ware alsUrsachc der choreatischen 
Zuckungen eine, eventuell auch bilaterale Rarefaktion von Gauglien- 
zellen oder Fasern, welche in das kortiko-rubraie System eingefiigt sind, 
denn auch hierdurch wiirde Schwache des Innervationstonus in ungleich 
abgestufter Verteiluog fur einzelne Muskelgruppen des Bewegungsapparates 
verstandlich. 

Ein grosser Teil der bisherigen literarisclien Bearbeiter der Chorea 
chronica wussten die bei ihr auftretenden Muskelzuckungen nur als den 
klinischen Ausdruck einer Hirnrindenerkrankung, und zwar der moto- 
rischen Zone hinzustellen, weil sich in den subkortikalen Hirnorganen 
angeblich nichts Pathologisches nachweisen liess. Ich finde diesbeziigliche 
Angaben selbst aus der letzten Zeit noch vor. 

Der diesen Ausfiihrungen vorangestellte histologisch-analysierte Fall, 
hat selbst durch das Stichprobenverfahren den eklatanten Beweis 
erbracht, dass das fiir die kortiko-zerebellare Beeinflussung 
so wichtige Bindearmsystem sowohl in seinem Urspruugs- 
gebiet, der Rinde der Zentral windungen als in seiner Auf- 
faserungszone, den Elementen des Nucleus parvocellularis, wie 
in den gangliosenBesta ndteilen seiner Endstati on, den N erven- 
zellen des gezackten Kernes des Kleinhirns, bei der Chorea 
chronica schwer verandert sein kann; und, da sich zudem 
zwischen die Markfasern der Bindcarmleitung, anscheinend wie liberal 1, 
im Marke des gesamten Zentralnervensystems, ein Ueberfluss an Glia- 
kernen ausgestreut vorfindet, so ziehe ich es uugeachtet der sell were n 
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diffusen Hirnrindenveranderung vor, die hier offenbar zentralbedingte 
Innervationsanomalie durch die anatoniisch hinianglich erklarte sub- 
kortikale Funktionsstorung zu fundieren. Derselbe Standpunkt wirtl 
abrigens auch in den jungsten Behandlungen unseres Gegenstandes ein- 
genommen [Alzheimer 1 )], v. Orzechowski 2 ) ist jedenfalls zu vor- 
sichtig, wenn ihm die vorgefundenen Embolien zu jungen Datums sind, 
urn ihnen eine ursiichliche Bedeutung der seit Wochen bestehenden 
Chorea zuzuerkennen oder die „Kernansammlung in den Thalamuskernen“ 
belanglos erscheint. Es werden wohl kaum zuverliissige Kriterien fur 
die genaue Bestimmung des Alters dieser Arteriolenverschliisse aus dcm 
geharteten Schnittpriiparat zu gewinnen sein und das Luxurieren der 
Hirnrinde an dislozierten Gliakernen bei akuten Psychosen beweist das 
Vorhandensein einer Parallele zwischen deren Reichtum und einer brtlichen 
Funktionsstorung. 

Endlich gelangt Rene Sand 3 ) bei der histologischen Untersuchung 
eines Falles von Sydenhamscber Chorea, indem er die Ganglien des 
Riickenmarks, verlangerten Marks, Kleinhirns, Sehhiigels, Linsenkerns, 
Scbweifkerns und der Hirnrinde nach dem Intensitatsgrade ihres Ergrifien- 
seins von der Erkrankung mit einander vergleicht, zu dem Gestandnis, 
dass die sehwersten Veranderungen — Zerfall des Protoplasmas in 
Stiicke (en debris) oder Zellschatten (n’apparaissent plus (pie comme 
des ombres) — fast ausschliesslich nur im Thalamus anzutreffen seien, 
ohne dass er sich von den Beziehungen dieser zu den choreatischen 
Zuckungen wahrend des Lebens eine Vorstellung zu machen vermochte. 
Die ausserordentlich gehaltvolle, in bundigster Form gebrachte Mitteilung 
enthalt ein wertvollcs Literaturverzeichnis aller neuerer und neuestcr, 
einschlagiger Publikationen. 

1) Alzheimer, Ueber die anatomische Grundlage der Huntingtonschen 
Chorea und der choreatischen Bewegungen iiberhaupt. Versammlung der siid- 
westdeutschen Neurologen und Irrenarzte, Baden-Baden 1911. Zeitschr. f. d. 
ges. Neurologie und Psych. 1911, S. 566. 

2) v. Orzechowski, Obersteiners Arbeiten: Pathologische Anatomie und 
Pathogenese der Chorea minor. 16. Band. S. 530. 

3) ReniS Sand, Journal de Neurologie No. 5, mars 1912 (L’Anatomie 
Pathologique de la Choree). 
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ErklHrimg der Abbildungen (Tafel III mid IV). 

Fig. 1. Kechto Heraisphiire. Die vordere Zentralwindung erscheint im 
Verhaltnis zu den iibrigen Windungen auffallend diirftig entwickelt, insbesondere 
in ihrem mittleren Anteil. Zwischen unterem und mittlerem Drittteil sieht man 
die ganze Windungsbreite von einer transversalen Einschniirung eingezogen. 
Das mittlerc Drittel ist besonders schmal. Das obere ist von einer tiefen sagit- 
talen Furche zerkliiftet, deren Zusammenhang mit dem Sulcus centralis durch 
eincn seichten Gefassrain angedeutet ist. Der oberste Anteil des Centralis an¬ 
terior ist von dem mittleren abgeschnitten, der Sulcus centralis und praecentralis 
kommunizieren durch diese abnorme Einsenkung. 

Fig. 2. Durchsichtiger Querabschnitt, aus der hintoren Zentralwindung 
eines geistig gesunden Mannes. Alkohol-Paraffinpraparat. Thioninfarbung. Das 
Segment cntstammt der Rindenhohe der iiber der Kbrnerschicht stehenden 
grbssten Pyramidenkorper und dem Scheitel der Windung. Die deutlichen, 
leeren, streifenfdrmigen Intervalle sind durch die einstrahlenden radiiiren Mark- 
biindel bedingt. 

Fig. 3. Durchsichtiger Querabschnitt aus der hinteren Zentralwindung 
der in Fig. 1 abgebildeten Hemisphere. Dieselbe Gegend und Behandlung wie 
desjenigen der Fig. 2. Das Gesichtsfeld erscheint ganglienreicher, schlagend 
gilt dies fiir die grossen Pyramiden, deren Kaliber viel unansehnlicher als das 
der identischen Zellindividuen im Normalbilde ist. Sie sind weniger eckig, 
jedoch verbreitert, der Kern blaschonforraig gebaucht. Eino Aussaat kleiner, 
runder, tief tingierter Zellkerne erfiillt das Gesichtsfeld und macht ihre Unter- 
scheidung von den kleinen runden Ganglien unmoglich. Das Stroma, von 
dosscn Grunde sich die intensiver gefarbten Elemente abheben, hat im Vergleich 
zu der Grundsubstanz der normalen Rinde in der Fig. 2 starker Farbe ange- 
nommen, obgleich die Pyramiden der Fig. 3 blasser sind. Die freien Bahnen 
fiir die radiiiren Markbiindel sind im Gesichtsfeld der Fig. 3 grossenteils durch 
die dunklen Rundzellen verlegt; wo bei niiherem Zusehen das Vorhandensein 
der radiiiren Zwischenriiume noch durchsichtig ist, erweisen sich dieselben als 
schmiiler und zablreicher. Die Unterschiede des kranken Geliirns lassen sich 
auf eine wohl urspriingliche Kleinheit in der Anlage, auf iibermassige Ver- 
kleinerung durch Austreibung einer abnormen, die gesamte Ilirnrinde durch- 
triinkenden Fliissigkeit mittelst Alkohol und eine hierdurch gleichfalls bedingte 
Verdichtung des Gewebes, sowie auf einen Ausfall von Markfasern in den ra- 
diaren Biindeln zuriickfiihren. 

Fig. 4. Zellgruppe aus dem Nucleus parvocellularis des rechten roten 
Kornes. Senkrechter Durchschnitt durch denselben, dem in der Fig. 2 abge¬ 
bildeten Gehirn entnommen. Alkoholhartung, Paraffineinbettung, Thionin¬ 
farbung. 

Fig. 5. Annahernd dieselbo Gegend aus dem Gehirn des choreatischen 
Miidchens, nach der gleichen Methode behandelt. Auch hier dokumentiert sich 
das Verschiedene desPathologischen durch die DilTerenz ahnlicher histologischer 
Details, wie sie zwischen denjenigen der Figg. 2 und 3 besteht. Man gewinnt 
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jedoch den Eindruck, dass der krankhafte Prozess Zeichen eines weiteren Fort- 
geschrittenseins im roten Kern als in der hinteren Zentralwindung verrat, fiir 
welche ein noch reichlicheres Auftreten der kleinen runden dunklen Zellen, 
sowie auffallige Schrumpfungen und Deformierungen der Ganglienleiber, endlich 
das Herumliegen stark lichtbrechender Detritusblocke zu erkennen wiiren. 

Untersucht wurde mit einem Mikroskop von Reichert bei Anwendung 
des Okulars 4 und des Objektivs 8a. Die Vergrosserung der auf diese Weise 
gefundcnen Einzelheiten ist durch die Zeichnung so weit getrieben, als sie fur 
augenfalligere Sichtbarmachung aufzuweisender pathologischer Inlimitaten 
zweckmassig erschien. Dieser Gesichtspunkt war fiir die gewahlten Dimensionen 
aller kolorierter Zellbilder der leitende. 

Fig. 6. Kleine Pyramidc der hinteren Zentralwindung. Methylonblau- 
farbung. Der Kontour des Protoplasmaleibes ist in seinen basalen Anteilen 
abnorm gerundet, die Zelle offenbar geblaht. Die chromatine Substanz, zu 
Haufchen geballt, ist in die linke, verbreiterte Ecke zuriickgedrangt. Der 
abnorm gerundete und vergrbsserte Kern ist an die gegeniiberliegende 
Protoplasmawand geschoben und wolbt die Protoplasmawand vor. Das Kern- 
innere ist tiefer als in der Norm gefarbt, von lleckig verschwommener Struktur. 
Das gleichfalls geblahte Kernkorperchen ist an dieselbe Wand wie der ganze 
Kern geriickt. 

Fig. 7. Fig. 8. Zwei kleine Pyramiden der hinteren Zentralwindung. 
Thioninfarbung. Derselbe hydropische Zustand wie an dem Rindenkorper der 
F’ig. 6, nur mit der Modifikation sekundarer atrophischer Veriinderungen, die 
sich in lokalen Einziehungen des Ganglienleibes kundgeben. Aus diesen Kom- 
binationen gehcn Typen hervor, die man als „Flaschenform“ (Fig. 7) oder als 
„Fahnchenform“ (Fig. 8) bezeichnen konnte. Die erstere kommt durch sym- 
metrische Bliihung der basalen Partion des Protoplasmaleibes, konzentrische 
Lage des Kernes und starke, plotzlich einsetzendo Verjungung des Spitzen- 
fortsatzes zustande, die letztere durch kantig scharf abgesetztes Einsinken der 
einen Protoplasmawand bei ihrem Uebergang in den Spitzenfortsatz mit ex- 
zentrischer Kernlage. Beide Formen sind durch gemeinsame Merkmale charak- 
terisiert: teilweise Tigrolyse, Kernblahung. welche durch die dunkle Umzeich- 
nung des Kernes deutlich hervortritt, Homogenisierung und tiefere Imbibition des 
Kerninhalts, Schwellung des Kernkorperchens. 

Fig. 9. Eine kleine Pyramidenzelle der hinteren Zentralwindung. Me- 
thylenblaufiirbung. Die Ganglienzelle ist derart deformiert, dass man ihre ur- 
spriingliche Pyramidengestalt nur unsicher zu rekonstruieren vermag. Es liegt 
zweifellos ein Sekundarzustand nach vorausgegangener Schwellung vor, wofiir 
die abnorme Vergrosserung und Wandstandigkeit des Kernes, auch dessen 
scharfe Umrisse sprechen. Auch die Einwanderung von schwarzem Pigment- 
staub in das nunmehr homogene, ausgeschwemmte Protoplasma, von welchem 
ein Haufchen sich in unmittelbarer Nahe befindet (siehe Fig. 9«), wiirde eine 
Stromung durch die abnorm durchlassige Zellwand, demnach eine Fliissigkeits- 
vermehrung voraussetzen. Gegenwartig ist die Zelle fliissigkeitsarm, es besteht 
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ein Zustand der Gewebsverdiclitung, daher Einziehungen auf alien Seitcn, das 
Erstarren des zwar geschwellteD, jedoch seitlich abgeplatteten, wandstandigen, 
homogenen Kernes und das Festbalten des eingeschwemmten schwarzen Pig¬ 
ments taubes. 

Fig. 10. KleinePyramidenzelle aus derParietalrinde. Methylenblaularbung. 
Sekundiire Atrophie nach einem Zustand der Schwellung. Beweis hierfiir der 
scharf kontourierte ovale, den grossten Teil des Protoplasmaleibes ausfullende, 
wandstandige Kern. Das Stroma desselben zeigt, von einzelnen punktformigen, 
tropfchenartigen Verdunkelungen abgesehen, jene homogene Abblassung, wie 
sie dem Grundton des Protoplasmaleibes eigen ist. Wie in der Pyramide der 
Fig. 6 ist auch in der vorliegenden die ckromatine Substanz, hier als nicht 
mehr dilTerenzierte dunkle Masse, in die dem Kern gegeniiberliegende Ecke 
gedrangt. In derselben befinden sich zwei scharf umrandete, runde Liicken. 
Es ist fraglich, ob dieselben als Vakuolen (Wasserblasen mit eigener un- 
durchlassiger Membran, Cvstchen) oder als durch Alkohol geloste Fettkiigelchen 
aufzufassen waren. Gegen diese zweite Eventualitat spricht aber die Seltenheit 
solcher Einschliisso. Die verdichtete Protoplasmasubstanz, insbesondore die 
noch iibrigen gefarbten Chromatinschollen scheinen fiir kleine Fliissigkeits- 
ansammlungen Kapseln zu bilden. 

Fig. 11. Demonstriert noch fortgeschrittenere Stadien der sekundiiren 
Atrophie. Die Ganglicnzelle a wird grosstenteils von einem noch immer sichtlich 
geblahten Kern mit scharfem Umriss repriisentiert. Sein Stroma hat sich 
homogen,aber verhaltnismassig satt tingiert. In demselben schwimmen dunklere 
Punkte alsReste eines aufgelosten Kernkorperchens. Der unscheinbare, gabelige, 
fast achromatischo, unscharf begrenzte Protoplasmarest stellt einen Anhang des 
Kernes dar. b zeigt einen von Protoplasma vollig befreiten, immer noch ge- 
quollenen Kern mit exzentrischem, am oberen Rande schweberidem Kern¬ 
korperchen, von welchem sich ein kleiner Abkommling nun im Zentrum befindet. 
In der mit diesen Bildern morphologisch belegten Progression der Entartungs- 
vorgange erweist sich die grbssere Resistenzfiihigkeit des Kernes, wohl auch 
wegen seiner geschiitzteren Lage, als durchaus gesetzmiissig. 

Fig. 12. Stark geschwollene kleine Pyramide aus dem Parietallappen. Die 
Zelle hat infolge der Flussigkeitsaufnahmo ihre Pyramidengestalt sowie die 
basalen Fortsatzc verloren. Der Spitzenfortsatz ist verbreitert. Der Ganglien- 
leib wird von dem enorm geblahten kugelrunden Kern fast vollstiindig ein- 
genommen. Das Kernkorperchen verlasst die Mitte und sinkt in den linken 
unteren Kernquadranten. Ueber dem Kernkorperchen, am rechten oberen Kern- 
rande, zwei runde Liicken. Die beiden Wasserbliischen sitzen auch hier in dem 
geweblich dichteren Medium des Kernes und scheinen das Kernkorperchen aus 
seiner normalen Lage verdrangt zu haben. Kern- und Protoplasmastruktur sind 
geschwundcn. Beide Gebilde sind blasser, unregelmiissig fleckig gefiirbt. 

Fig. 13. Partiell gequollene, kleine Pyramide aus der temporalen Quer- 
windung. Die Vorbauchung der linken Protoplasmawand ist olTenbar durch die 
Einwanderung des gelben Pigments bedingt, indem das fremde Ingrediens ein 
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pathologischesPlus des Zellinhalts darstellt. Es wird hierdurch die Anwescnheit 
des gelben Pigmentstaubes als ein abnormer, die Zellgestalt veriindernder Be- 
standteil erwiesen. 

Fig. 14. Amoboide Umwandlung einer Pyramide des Parietallappens. 
Enorme Vergrosserung des Ganglienleibes mit Beibehaltung der urspriinglichen 
Pyramidenform. Unscharfe Zellgrenzen. Plumpe keulenfbrmige Verbreiterung 
der Fortsatze. Volliger Verlust der Zellstruktur und Homogenisierung des 
Protoplasnialeibes. Der Kern ist enorm vergrossert, strukturlos, des Nucleolus 
verlustig, konfluierende Tropfchen von der Farbe des Protoplasnialeibes fiihrend. 
Die Zelle erscheint als ein mit Fliissigkeit angefiillter und ausgelaugter Balg. 
Der Mangel von Blahungen der Umrisse diirfte sich aus einem annahernd 
gleichen intra- und extrazellularen Fliissigkeitsdruck erklaren, welcher wieder 
in einer abnorm geringen Resistenz der Zellmembran und gesteigerten DilTusions- 
verhaltnissen seinen Grund hatte, daher vielleicht auch die schleierhafte Um- 
zeichnung der Zelle. Der dunkle Staub, aus feineren und grbberen Kornern 
zusammengesetzt, welcher Protoplasma und Kern erfiillt, diirfte mit meister 
Berechtigung als eingeschwemmtes schwarzes Pigment aufzufassen sein. Als 
zweite Mbglichkeit stiinde der tropfchenartige Zerfall der chromatinen Substanz 
zn erwagen, welche v. Orzechowski unter Bedingungen gefunden hat, die 
allerdings hier fehlen. 

Fig. 15. Pyramidenzelle aus dem Parietallappen. Methvlenblaufarbung. 
Vorstufe zu der amoboiden Umgestaltung. Vergrosserung des Protoplasnialeibes, 
Rundung der Kanten und Ecken. Keulenfbrmige Verbreiterung der Fortsatze. 
Partielle Chromatolyse. In dem linken achromatischen Protoplasmabezirk Ein- 
lagerung von gelbem Pigment, welches den hineinragender. Kcrnkontur bedeckt 
und verschwinden macht. DerKern ist kolossal geschwollen, dasKernkbrperchen 
verschwunden. Von ungefarbtem Grund heben sich ineinander verscbwimmende 
mattblauliche Tropfchen ab. Zwei Reste von Chromatinschollen sind in das 
Kerninnere geraten. 

Fig. 16. Vier Kornerzellen (a, b, c, d) und zwei Gliakernc (re, [i ) aus 
der hinteren Zentralwindung. Thioninfarbung. Fortgcschrittene Entartung. 
a, b, c: vollstandige Achromatose des Protoplasmas, nebelhafte Umrisse des 
Ganglienleibes, dagegen abnorm starke FarbstoiTaufnahme des stark ver- 
grosserten Zellkernes (paradoxe Kernfarbung). Der dunkle Staub in dem scharf 
hervortretenden Kern diirfte als Zerfallsprodukte des Kernkorperchens auf¬ 
zufassen sein. In der Ganglienzello d ist sowohl das nur mehr schattenhaft 
angedeutete Protoplasma als der stark vergrosserte, scharfumrissene Kern farb- 
frei. Das kleine, runde, mattviolette Wolkchen im linken unteren Quadranten 
des Kernes ist wohl kaum als Kernkorperchen anzusprechen. Dio an dem Rande 
desselben noch gefarbte Substanz ist der Ueberrest einer Chromatinsichel. 

Fig. 17. a, b. Zwei Kornerzellen der hinteren Zentralwindung. Methylen- 
blaufarbung. Achromatose mit nebligem Verschwimmen des Protoplasmas. Der 
grosste Teil desselben ist bereits zerfallen. Die Kerne sind vergrossert, eckig 
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deformiert, ihr Inhalt tiefer als in der Norm gefarbt. b weist fast paradoxe 
Kernfarbung auf. Im Innern des Kernes kleine dunklo Tropfchen, vielleicht 
Zerfallsprodukte des Kernkorperchens. a Kern einer Gliazelle. 

Fig. 18. Zellschatten aus der hinteren Zentralwindung. Mcthylenblau- 
farbung. Die pyramidale Form diirfte sich nach Riickgang eines Quellungs- 
zustandes wieder hergestellt haben, der Kern differenziert sich, wenn auch nur 
schattenhaft, in norraaler zentraler Lage von seiner Umgebung. Die ganze 
Zelle durchzieht ein gleichmassiger blaulicher Hauch, ohne dass auch nur 
Spuren von Struktureigentiimlichkeiten noch entdeckbar waren. Das Kern- 
korperchen ist verschwunden. Die die alto Gestalt bewahrenden Hiillen der 
Zelle gleichen einer leeren Schale. 

Fig. 19. Pyramide aus dera Nucleus parvocellularis des roten Kernes. 
Methylenblaufarbung. Leichte Schrumpfung. An den Einziehungen dor Basis 
lagern zehn Gliakerne, von denen 7 der Kategorie tieferer, 3 derjenigen hellerer 
Imbibition angehoren. In den Buchten des verjiingten Pyramidenhalses, aus 
welchem sich der Spitzenfortsatz entwickelt, schwiirmen zwei Gliakerne, der 
heller gefarbte oben, der dunklere unten. 

Fig. 20. Sekundar stark geschrumpfte, achromatischo Pyramide aus der- 
selben Gegend. Methylenblaufarbung. Sowohl an dem ganzen Zellkorper als 
am Kern sind die Residuen urspriinglicher Schwellung noch erkennbar. Die 
Protoplasmakonturen sind vorgebaucht, der Kern kugelformig nach alien 
Dimensionen gleichmassig geschwellt. Die Protoplasmafortsatze sind weithin 
sichtbar gefiirbt, der Spitzenfortsatz schraubenzieherartig gedrelit. Der Kern 
entbehrt des Kornkorperchens, an dessen Statt ein Hiiufchen ungefiirbter 
Kornchen die Kernhohle erfiillen. Es ist vielleicht nicht zufiillig, dass die 
linksstehenden sieben Gliatrabanten in Ermangelung jeder Retraktion des 
Ganglienprotoplasmas, ja bei dessen gegenteiligem Verhalten an die Ganglien- 
zelle nicht herantreten. 

Fig. 21. Sekundare Schrumpfung einer kleinen Pyramide aus demselben 
Abschnitt des roten Kernes. Methylenblaufarbung. Die Pyramidengestalt ist 
auf das schwerste veriindert, nicht roohr zu erkennen. Der stark gebliihte, 
allerdings in die Liinge gezogene und seitlich eingedriickte, fast den ganzen 
Zelleib einnehmende Kern verriit, wie gesetzmassig, den voraufgegangenen 
Schwellungszustand. Das Kernkorperchen ist aus derMitte leicht herabgesunken. 
Am Rand des Kernes Chromatinkappen und Chromatinsicheln als Ueberreste 
der zerfallenen Chromatinsubstanz. Der grosste Teil des Protoplasmaleibes ist 
achromatisch und geschrumpft. 

Fig. 22. Fortgeschrittenes Stadium der sekundiiren Schrumpfung einer 
kleinen Pyramide aus demselben Abschnitt des roten Kernes. Der grosste Teil 
des vollig achromatischen Protoplasmas ist zerfallen. Es haften nur mehr un- 
scharf begrenzte, schattenhafte Reste an dem zu einem langlichen Oval ge- 
schrumpften Kern. Die unverhaltnismiissige Grosse desselben weist auf die 
einstige Schwellung hin. 
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Fig. 23. Pyramide in einetn ersten Stadium der Schwellung mit aus- 
gesprochener Tigrolyse aus derselbcn Gegend des roten Kernes. Methylenblau- 
farbung. Die Pyramidengestalt sieht etwas verbreitert aus, naliert sich aber 
keineswegs der kugeligen Deformation. Der Kern ist kugelrund, auflallend 
gross und fiillt den grossten Teil des Protoplasmaleibes aus. Neben dem ver- 
grosserten Kernkorperchen (in der Figur oberhalb demseiben) liegt ein Gliakern. 
Eine Gruppe von solchen befindet sich rechts seitwiirts von dem unteren Basal- 
fortsatz. 

Fig. 24. Hauptzelle aus dem roten Kern. Methylenblaufiirbung. Leichte 
Schwellung des Kernes, exzentrische Stellung des Kernkbrperchens bei diffuser 
Farbung. Ob eine Abweichung von der normalen Gestaltung und Tingierbarkeit 
der Ganglionzelle bestehe, ist nicht leicht zu entscheiden, wenn aber eine solche 
vorhanden ist, ist sie weit geringfiigiger als an den Zellindividuen der 
Fig. 19, 20, 21, 22, 23. 

Fig. 25. Hauptzelle aus dem roten Kern. Thioninfiirbung. Die Chromatin* 
schollen sind zu grosseren Stiicken zusammengebacken. Abgesehen davon 
scheint sich die Struktur von der normalen nur unwesentlich zu unterscheiden. 

Fig. 26. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus des Kleinhirns. Thionin¬ 
farbung. Starke Schwellung des Protoplasmas und Kernes. Fortgeschrittene 
Tigrolyse, grosstenteils Acbromatose, nur in der rechten oberen Ecke ein 
residuiirer chromatinerStaub. Der dunkle scharfe Umriss, der neben wesentlicher 
Vergrosserung und Rundung fur die Beurteilung der Schwellung ins Gewicht 
fallt, besitzt einen konzentrischen Kern, wiihrend seine feinere Struktur zu 
einzeln stehenden hellblauen Tropfchen vergrobert ist. 

Fig. 27. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus. Thioninfarbung. 
Schleicrhafte, gerundete Umrisse. Chromatolyse. Feinkorniger Zerfall. An den 
Randern und der gerundeten Basis feiner Chromatinstaub. In die verbreiterte 
Spitze gelbkorniges Pigment eingelagert. Der Kern enorm gebliiht, des Kern- 
korperchens entbehrend, welches vielleicht in jene kleinen Kornchen sich 
geteilt hat, die im Kernlumen enthalten sind. Der Kern hebt sich sehr scharf 
von seiner Umgebung ab und ist tiefer als das chromatinarme Protoplasma ge- 
farbt (paradoxe Kernfiirbung). 

Fig. 28. Ganglienzelle aus dem Nucleus dentatus. Thioninfarbung. 
Schleierhafte, unregelmassig runde Umrisse. Achromatose. In der ver- 
breiterten Spitze gelber Pigmentstaub. Der Kern unregelmassig, aber deutlich 
geschwellt, von einem fadig-kornig, tiefdunkelm Geriist durchsetzt, welches 
nur einen Kreis um das konzentrisch gelagerte, enorm vergrosserte Kern¬ 
korperchen freilasst. 

Fig. 29. Drei Typen seltener, im Norvensystem vorfindlicher Gliakern- 
formen aus der Markstrahlung des Nucleus dentatus cerebelli, vielleicht patho- 
logischer Natur. a) Kleiner, tiefer gefarbter runder Gliakern mit dunk lev 
Kornung. b) Zwei abnorm grosse, unregelmassig runde bis polygonale voll- 
kommen achromatische Gliakernformen mit chromatiner Kornelung. c) Ver- 
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grosserte, bis zu einer pyramidalen Riesengestalt anwachsende Gliakernform 
mit leichter diffuser Fiirbung und chromatiner Kornelung. 

Fig. 30. Dichotomisch sich verzweigendo Kapillare aus der zweiten 
Rindenschioht der vorderen Zentralwindung mit roten Blutkorperchen strotzend 
angel'iillt. Die Gefasswand ist nur skizzonhaft angedeutet. Der Raum zwischen 
der Grenzlinie der Blutkbrperchensiiule und dem abschliessenden ausseron 
Kontur entspricht der Gefassscheide. Die blauen Scheiben (Methylenblau- 
farbung) sind dislozierte Gliakerne (Wanderzellen), welche durch den Lymph- 
strom an die Gefiisswand horangetrieben, seltoner aucb in die Blutbahn hinoin- 
geschwemmt wurdon. 
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IV. 


Osteomalacie und Psychose. 

Von 

Dr. W. M. van der Scheer, Meerenberg (Holland). 
(Schluss.) 


Kasuistik. 

* Die Falle [7—J— und 1?] Pedlers 1 ). 

(The West Riding Lunatic Asylum. Vol. I. S. 165—172.) 

Pedler hat schon im .Jahre 1871 acht Falle von Osteomalacie und 
Psychose bcschrieben. Die Arbeit erscbien in „The West Riding Lunatic 
Asylum Medical Reports. Vol. I. 1871. 

1m Original warden den psychischen Symptomen nur wenige Zeilen 
gewidmet. Ich bin in der Lage, diese durcli das Entgegenkommen des 
gegenwartigen Direktors der Anstalt (Shaw Bolton), der mir einen 
Auszug der Krankengeschichten zukommen Hess 2 ), einigermassen kom- 
plettieren zu konnen. 

S.165—172. Case 1. J.M. aet. 39, admitted into tbeWest Riding Asylum 
9th November 1866. She was placed under the dements, and the following notes 
were made of her condition. Soon after her admission she was noticed to be thin, 
had spinal curvature, and projection of the chest; she is described in further 
notes as much improved, in fact as much so as to be able to sit up and to 
employ herself in light work, such as knitting. 

1869, August 16th. The chest has grown out and projects forwards con¬ 
siderably; the upper part of the body of the sternum with the adjacent carti¬ 
lages of the ribs projects, forming a conical bulging of the size of a large orange. 
The spine has antero-posterior curvature; the ribs project behind and form 
two large protuberances, one on each side of the distorted vertebral column. 

1) In der Kasuistik wird man ofters lesen: „I)ie Psychose ahnelt am 
meisten der Dementia praecox. Ich will hier ausdriicklich betonen, dass ich 
hiermit nichts zu priijudizieren wiinsche. Ich will damit nur sagen, dass in 
dem betrefTenden Krankheitsbilde viele Symptome vorhanden sind, welche wir 
als charakteristisch fiir die Dementia praecox anzunehmen gewbhnt sind. 

2) I gladly avail myself of the opportunity to publicly convey my thanks 
to Mr. S. Bolton. 
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She complains of the slightest pressure, even her arms seem painful on being 
touched, while her chest is so sensitive that she cannot bear the lightest touch 
of the stethoscope for examination. The bones of the extremities are not in the 
least bent, but the legs are so weak that she cannot be induced to stand them, 
although when tho weight of the body is taken off she can move the legs, 
showing no true paralysis. She gradually became worse, and died January 
2nd 1871. At the post-mortem examination, at which the writer had the oppor¬ 
tunity of being present, the following was found to be the condition: Rigor 
mortis not present; general appearance of the body, greatly emaciated and 
much distorted and the bones much softened; the head is not misshapen, but 
the chest is malformed; the head is sunk into the thorax, and the ribs and 
upper part of the sternum project considerably; the clavicles are bent forwards, 
and the upper opening of the thorax is greatly contracted; the pelvis does not 
seem to have lost its external shape, nor are the extremities at all bent. On 
opening the chest it was found that the rib could be cut through with an ordi¬ 
nary scalpel easily, and the spine was seen to bo distorted, having both antero¬ 
posterior and lateral curvatures. The bodies of the vertebrae were of the same 
soft consistence as the ribs. The pelvis, w'hich was removed entire without any 
trouble as regards the bones, has been shown the Obstetrical Society. The 
section of the bones w r as made with an ordinary knife, and presented tho 
appearance so w T ell described by Hunter as sponge soaked in fat; they were 
dark in colour, easily bent by pressure, although each regained its form, if the 
pressure had not been too great, directly it was taken off. The distortion of 
the pelvis was of the beakshaped variety, as is so frequent in cases of this 
kind; the sides at the acetabula were pinohed in, the sacral vertebrae falling 
in behind. The diameters of the pelvis in the fresh state were as follows: at 
the brim, lateral four inches at the widest part, which only consisted of narrow 
slit about three quarters of an inch broad on the leftside; the greatest antero¬ 
posterior diameter, again, only consisted of a narrow’ slit about an inch broad 
and three and three quarter inches long; a ball whose texture was unyielding 
and diameter an inch could not have been passed through the brim undue 
pressure. The outlet w T as so contracted that the measurement w r as — antero¬ 
posterior three inches, and lateral three quarters of an inch. The viscera were 
all healthy, except the brain, which was much w’asted, especially in the ganglia 
at tho base. 

A specimen of the bone, consisting of the projecting part of the body of 
the sternum, was submitted to chemical examination by Mr. Alexander 
Pedler, F. C. S. with the following result: 

It lost, thoroughly dried at 100° C., 24,74 per cent, of water; the dried 
sample then contained 32,75 per cent, of oily and fatty matters or 26,49 per 
cent, of the bone in its original condition, and the remaining 48,77 per cent, 
of the original bone consisted of true bone. One hundred parts of true bone, 
after the fatty matter had been carefully removed by ether, and the water by 
drying, contained 76,29 parts of cartilage and other organic, matter, 23,71 
parts of inorganic matter. 
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This last consisted of 

20,81 parts of calcio. phosphate, 

0,81 parts of magnesia phosphate, 

1,61 parts of calcic, carbonate. 

Traces of sulfuric acid., fluorine etc. 

The leading symptoms were well marked in the case above mentioned, 
but the disease seems to have been of somewhat longer duration than they 
usually are. The weight of the above patient gradually declined from sixty-eight 
pounds in January 1868, to sixty-two pounds in June 1869, after which date 
she was not weighed in consequence of her bedridden and helpless condition. 

Aus derKrankengeschiohte liinzugefiigt: Before admission had 
been in bed for some years. Filthy to the last degree, defective in habits, 
incoherent. Admitted suffering from Dementia with spinal curvature and very 
feeble. Was vacant, smiled when spoken to, answered questions about certain 
matters. Takes food and sleeps well. Some months afterwards was muoh 
improved, was out of bed frequently und employed at knitting. 

In 1868 was quite industrious at knitting and anxious to avoid causing 
trouble. Would lie in bed all day if allowed. Health feoble. 

Died of mollities ossium 2nd January 1871. 

Case 2. J. P., admitted in 1864, age 38. No mention is made of any 
deformity wathever during the first few years of her residence at the asylum; 
in fact, she was well enough during the first three years of that period, both 
mentally and physically, to be employed in the laundry. 

1868. January 25th. She is now suffering rheumatism and complains of 
pains in the back and legs; she walks with the utmost difficulty, and will often 
lie in bed half the day. She ist tolerably intelligent, but is very querulous. 

1869. April. Her chest has grown out very much lately, and she is a 
great deal more helpless than she was. She suffers from rheumatic pains; 
the heart is displaced upwards by the deformity of her chest; she lies in bed 
a good deal now. 

May 7th. Has been gradually getting worse; her chest has become more 
and more deformed, her breathing more difficult. She sank and died to-day. 

Body much emaciated and deformed. The upper part of the sternum with 
the ribs attached, bulges prominently forwards; the ribs are indented and 
distorted, and the whole thorax is forced down into the abdomen, so that the 
floating ribs on the left side nearly rest on the crest of ilium. The spine is 
bent forwards and towards the right side; all the bones are much softened, 
quite flexible, and readily broken; the ribs cut like cartilage, their cut surfaces 
are dark in colour, and very greasy to the touch. 

Heart. A few specks of atheroma on the lower part of the aorta and 
its valves. 

Brain substance generally watery, and of a doughy consistence; slight 
wasting of the convolutions; ganglia plump and well rounded. Such was the 
Arehiv f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft I. g 
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softness and flexibility of the bones that the humerus of the left arm was taken 
between the thumb and forefinger of each hand, and broken without the exercise 
of any unusual force. 

The wight of this patient shows a continual fall; she weighed ninety-four 
pounds in January 1868, and in March 1869, she only weighed sixty-six pounds, 
showing a loss of twenty-eight pounds in fifteen months. 

The pains, which are called rheumatic in the notes, are well marked as 
prominent symptoms of the malady. It is to be regretted that no analysis of 
the bones of this patient was made, but there is complete certainly that the 
disease would have been found to bo as advanced as in the first case. 

Aus der Krankengeschichte hinzugefiigt: Before admission she 
talked incoherently, stared vacantly and made few replies to questions. On 
admission was suffering from dementia. Dull, indifferent to her surroundings. 
Sat looking on the ground all day. Slight loss of memory. Unfit for employ¬ 
ment. Six months later was in good health and employed in the kitchen. 

July 1865. Diarrhoea for two months. Emaciated and in bed. Improved 
mentally. 

May 1866. Physically better, cleans in the ward. 

September 1866. Employed in Laundry, better mentally. 

June 1868. Difficulty in walking, half of her time in bed. Pains in the 
back of the legs. Tolerably intelligent, but very querulous. 

Died May 7th, 1869. 

Case 3. E. B., age 27, admitted 22nd September 1862. In the early 
notes no mention is made of any deformity. She suffered from epilepsy very 
severely. 

1868. June 26th. She is now in very feeble health, and is unable to 
stand from partial paralysis of the lower extremities. She can knit, and is most 
pleased when so employed or when reading the Bible. 

1870, January 15th. Mention is here made as a most peculiar form of 
„aura“; when about to have a fit she cries out suddenly. „Dangersandbolsters“. 
She is in very feeble bodily health, and is tho subject of spinal curvature; she 
bas very defective circulation in the lower extremities. 

Juno 4th. She sits now with her knees drawn up towards her chin, her 
legs are bent at the knoe and cannot be straightened, her back is also bent 
but can be straightened. Movement of any kind causes her pain, the cuticular 
sensibility seems to be diminished in tho extremities, she is unable to walk 
but has the power of advancing one foot before the other when she is supported 
and asked to do so. 

July 8th. Sank very rapidly and died. The post-mortem examination 
was made the following day; the following are notes partly from memory: the 
chest very much misshapen from falling in of the ribs; the bones everywhere 
are very soft, being easily cut with an ordinary knife, so soft, indeed, that the 
shaft of the femur was cut through with a knife by a subcutaneous operation. 
They are also dark in colour, seemingly filled with fat, they all feel greasy 
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•when cut into. The bones of the ribs, sternum, and vertebrae are specially 
noted as extremely soft. There are a few specks of atheroma in the aorta. The 
first notes in this case as to the post-mortem appearances are, it is to be 
feared, lost, but sufficient has been quoted to show that this was unmistakably 
a case of mollities ossium. The weight of this patient shows a continuous and 
gradual fall from January 1868, at which date she weighed ninety-four pounds, 
to June 1870, when she only weighed seventy pounds, a fall of twenty-four 
pounds in two years and a half. 

Aus der Krankengeschichte hinzugefiigt: Before admission 
violent and excited, escaped by a window as was afraid of being murdered. 
Admitted suffering from dementia, with vacant aspect, loss of memory, and 
suffered from epilepsy. 

Duration 13 years. First attack at age of 14. 

May 1866. Fits frequent. Confined to bed few days getting worse bodily 
and mentally. 

June 1868. Feebly und partially paralysed in legs. Knits, and enjoys 

the work, and also reading the Bible. Frequent fits during which she is ap¬ 

prehensive of calamity and of the general judgment coming. She speaks very 
slowly and has a distant lost expression in her eyes. 

Died July 8, 1870. 

Case 4. E. C. aet. 70, admitted April 18th 1867. She was epileptic and 

in very feeble health, but on admission no distortion of her body is noted, nor 

does she seem to have suffered from the intense fragility of her bones until 
after a years’ residence in the asylum. 

1868, January 10th. She fell and fractured the radius of her right arm; 
a starck bandage was applied, and perfect union took place. 

During 1869 she fractured her wrist and the clavicle; around the frac¬ 
tured ends of the bones large masses of osseous material were deposited, but 
no union existed between the ends of the clavicle. In the latter part of May 
1870, the right clavicle and the acromion process of the scapula were fractured. 
Mention is also made of great deformity of the thorax and spine, which seems 
to have been so great as to preclude the usual method of treatment; the fracture 
did not unite properly, although callus was thrown out at the fractured ends. 

1871, January 15th. Stress is laid on the great deformity that the body 
had acquired. 

The progress of this case was gradual, the chest having contracted on 
both sides and the spine become bent; her mental capacity was of so slow a 
nature as to preclude any symptoms, as pain occurring to herself, to be men¬ 
tioned; she now lived an automatic life, rarely speaking, and wenn she did 
it was unintelligible. 

Post-mortem appearance: Body very much emaciated and deformed. 
There are traces of previous double fracture of the right clavicle, and also a 
thickening of the right wrist from impacted fracture of tho radius. The bones 
of the skull are of average thickness, soft and of a bluish tinge; brain sub- 
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stance soft, ganglia wasted, but the convolutions not so. Thero is a lateral 
curvature of the spine in the thoracic region, the convexity to the right side. 
The ribs numbering 2—9 on both sides have been fractured midway between 
the sternum and vertebral column, some of them in two places. They are all 
old fractures, and the united extremities point inwards. The ribs are cut easily 
with an ordinary scalpel. The spine of the pelvis where the acetabula 
are placed bend inwards, causing much narrowing, with a beak 
anteriorly. 

The case, until the post-mortem appearances are studied, seems to re¬ 
semble more a case of fragilitas ossium than mollities, but the fact that a knife 
passed through the ribs easily is rather strong evidence that it was a case of 
mollities ossium. 

The weight in this case shows the gradual wasting of the body. She 
was 101 lbs. in April, 1869, and only 80 lbs. in January 1871. This shows a 
falling off of 21 lbs. in less than two years. 

Aus der Krankengesch icht e hinzugefiigt: Duration 2 years. 
Before admission her ideas were confused, vague and wandering, and lost to 
place. Manners childish and stilly, says she has a place ready in Heaven. 
Very excitable. Admitted after suffering from epilepsy for 5 years. She was 
destructive, tearing the clothes and inclined to be noisy. Physically feeble. 

October 1867. Fits more frequent. 

January 1868. Pushed down by a patient and fractured the right radius. 

February 1868. Complete union of fracture. 

June 1868. Fell and fractured the clavicle and acromion process of right 
side. When having fits she is very restless and devoid of intelligence, and her 
strength at all times barely enables her to walk without help. The treatment 
of the fracture was unsuccessful owing to deformity of spine and chest and 
her feeble and restless condition. 

Remained in bed and died February 5, 1871. 

Case 5. This is perhaps not so well marked a case, but it comes under 
another disease closely allied to malacosteon, if it is not a true case of that 
disease. 

A. F., aet. 29, admitted 14th of March, 1868. The first note of any 
interest beyond that she is an epileptic and in feeble bodily health is made in 
September 1870, when it is reported that she fractured the left humerus. Al¬ 
though every effort was made to promote healthy union, none took place. 

1870, April. She complains of pains in the legs, although she does not 
experience any in the back. There is slight abnormal projection of the seventh 
cervical vertebra, and also of the 9th, 10th, 11th and 12th dorsal and 1st lum¬ 
bar. The sternum shows some slight projection at the junction of the manu¬ 
brium with the body of the bone. The pains in the legs she describes as 
mainly affecting the joints, and the knees more particularly. The bones 
generally ache whenever they are even touched by anything. The pains have 
troubled her for some few months. There is no visible distortion of the pelvis 
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when viewed from without, but the internal examination shows the sacrum and 
coccyx to bend forwards, and the curve of the former bone to be much in¬ 
creased; the spines of the ischia are closely approximated, allowing only two 
fingers to pass between them. The dimensions of the brim are not materially 
altered. 

The case is not so w T ell marked an example of this disease as some of 
the others, but the pains in the legs and the acute sensibility of the bones, to¬ 
gether with thoir fragility, render it extremely probable that this is a case of 
mollifies ossium. 

The weight of this patient has not materially decreased up to the present 
time, but one may expect to find a loss of flesh recorded in future notes. 

Aus der Krankengeschichte hinzugefiigt: In workhouse for ten 
or twelve years and previously discharged incurable from Wakefield Asylum. 

Of late she has become very violent and dangerous to herself and others. 
She is quite incoherent and is epileptic. She is very dull and slow and during 
the next 6 months became more demented. She was rarely quarrelsome. 

September 27, 1869. Fractured left humerus by a fall in a fit. The 
fracture remained ununited. 

May 1871. Flying pains about the body, worse on exertion. 

October 1872. No change in mental condition. 

February 1873. Quite demented, fits continue. Hardly able to move about. 

August 1875. Spontaneous fracture of the left humerus. 

March 19, 1876. Found dead in bed by night nurse. 

Case 6. S. A. B., aet. 25, admitted 17th September 1861. Has had two 
children, but no particulars are given as to her labours. She was well 
nourished and not deformed, on admission, and for a time became quite stout. 

1869, October 9th. Her legs are stiff and her back is deformed. This 
deformity is getting worse. 

1870, June 4th. She has been losing flesh of late and looks pale; there 
is curvature of the spine, it is antero-posterior and very considerably; the 
right side of the chest seems larger, particularly behind, due to sinking in of 
the ribs on the left side at the angles. Two years ago was able to walk 
perfectly well; the power of locomotion then began gradually to get weaker, 
and now there is no power even to support the weight of the body for any 
length of time. 

1871, April. Her height has gradually diminished, she now only measures 
53 inches when extended on the bed; this measurement would be considerably 
less if she stood up, on account of the crouching posture which she assumes. 
The whole of the dorsal vertebrae project backwards, and the sternum is 
curved forwards and bulges considerably. The left side of the thorax is still 
further distorted by the sinking in of all the true ribs ut their angles. The 
nates seem dipped in on each side, just above and behind the trochanters. 
The spine of the ischium is separated from its fellow by a space of l 3 / 4 inch. 
The vaginal examination gives the following results: the brim is beaked in 
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front and contracted at the acetabula; it is also filled up the centre behind 
by the projection sacrum. The greatest diameters at the brim are, lateral 
2 1 / 2 inches, antero-posterior 2*/ 4 inches. The outlet consists of two circular 
openings of a figure-of-eight shape, the contraction being duo to tho approxi¬ 
mated spine of each ischium; only two fingers could be passed through this 
contraction, while the two apertures would each have admitted a smallish 
orange; the antero-posterior diameter measured 3 1 /,, inches. The sacral curve 
is much exaggerated, and the coccyx projects (although freely movable) far 
into the posterior aperture. The configuration of the sacrum externally is that 
of an exaggerated curve; it forms a circle whose diameter would be inches. 

The weight of this patient has steadily declined. At the early part of 
her residence in the asylum she increased in weight from 117 lbs. (in January, 
1868) until the end of 1869, when she weighed 137 lbs. During the year 1870 
she lost weight at a gradually increasing rate, and at the end of that year 
weighed 92 lbs.; while three months after that, or in March last, her weight 
is registered as 80 lbs., a loss of flesh amounting to 57 lbs. in fifteen months. 

Aus der Krankengeschichte hinzugefiigt: Before admission tore 
her clothes. Wet and dirty, sullen and morose, refuses to answer questions. 
Grandfather died in Wakefield Asylum eleven years ago. Demented, memory 
impaired, habits dirty, refused to answer and is indifferent to her surroundings. 

October 1864. Mentally worse. Far advanced in general paralysis, never 
speaks or employs herself. 

September 1866. Excited and quarrelsome during the last few months. 
Generally troublesome and dirty in her habits. 

September 1871. Has just recovered from cellulitis of the left leg and is 
not able to walk without assistance. Very cheerful and in good health. 

December 6, 1871. Died from Bronchitis. 

Case 7. M. II., aet. 35, admitted January 2, 1869. There is no note 
of any importance as to the existence of any pains or malformation, but the 
first note announces the fact that her breasts were in such a condition as to 
leave but little doubt that she had recently been delivered of a child; she was 
melancholic, and had suicidal propensities. 

1871, February 14th. For about two months past she has complained of 
pains in the chest, back and limbs, which have become more frequent and 
severe lately. She describes as shooting pains, like tho cutting of a knife, 
and as being more severe on the left side. 

She has a slight antero-posterior curvature of the spine, and also a 
slight lateral one, with the convexity towards the right side. She complains 
of pain on pressure in every bone in her body, but most severe between the 
scapulae at their inferior angles; the chest seoms bulged forwards about the 
junction of the lower and middle third of the sternum, and is flattened at the 
sides. When walking she holds her hips and leans very much to the left side, 
and says that the pain is very much more acute when she is in the upright 
position. In the lower extremities reflex action is good, and sensation perfect 
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and equal. She complains of pain in voiding her urine. Her condition in 
April 1871 was but very little altered, but the following particulars may be 
thought interesting. She says that she has felt these pains for the last twelve 
months, but it is only during the last few months that the pains have been 
at all sharp. 

The pains are very acute in the knees and side of the thighs, but they 
are not continuous; „they come and go“. She has had six children during the 
last twelve years; the first three were unassisted in their births, but for the 
fourth instruments had to be used; for the fifth the operation of turning had 
to be performed and some other means taken to deliver, but she does not know 
what, as she was put under chloroform; at the sixth labour she was put under 
the influence of chloroform and some very serious operation had to be per¬ 
formed, but she knows nothing as to its nature. The vaginal examination 
shows great deformity to exist in the pelvis; the greatest lateral diameter at 
the brim is S l / 2 inches, while the antero-posterior diameter only measures 
2 3 / 4 inches, it is heartshaped, and the sacral cavity is very deep; the outlet 
only admits two fingers in the lateral diameter; the anterior portion of the 
pelvis is pinched in, in the usual way, just in front of the acetabulum on each 
side; the projection of the bodies of the sacral vertebrae greatly encroaches on 
the space at the brim of the pelvis. 

The weight of this patient has not undergone any material diminution. 

Aus der Krankengeschichte hinzugefiigt: Before admission un¬ 
able to answer questions, constantly repeating one or other meaningless question. 
She sings, knocks her head against the chair and throws her hands about. 

On admission cerebration slow, thinks she has lost something. 

Depressed, complete loss of recent and remote memory. Keeps saying 
she has lost something, but never says what it is. 

February 1, 1870. Much moro cheerful, answers questions pretty ration¬ 
ally. Employs herself with sewing. Cries occasionally and is miserable at times. 

October 1870. Has suffered from acute melancholia with suicidal tendencies. 
Miserable, sleepless. Concellcd a knife in her bed. Give no cause of misery. 

August 1871. Very restless and excited, especially at night. 

October 1871. Moans, says she does not know what they are going to do 
with her. Tears her clothes. 

September 17, 1872. Discharged unimproved and removed to the South 
Yorkshire Asylum, Wadsley, Nr. Sheffield. 

Case 8. S. A., aet. 36, admitted April 5th, 1864. Tho notes of the early 
history of this case are deficient in interest and have no bearing on the disease 
in question. 

1871, May 9th. About six months ago she complained of being weak and 
did not take her food well. She was slightly lame, but it was attributed to 
weakness. About a month ago complained of pain in her limbs and seemed 
more lame. As little could be made of her statement, an anodyne was ordered 
and extra diet given, but she has slowly become more feeble and unable to 
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walk. She now states that she feels pain in her joint, and if she is not soon 
cured she will die. She states that she cannot feel the ground under her feet, 
but there is perfect sensation in the feet and legs, and reflex action is good. 

She can draw up the legs in bed, there is slight oedema of the right foot. 
The chest is narrowed by the sternum bulging forwards, but there is no sinking 
of the head into the chest; the ribs seem to be very soft, as the slightest 
pressure upon them causes them to bend under the finger. The alae of the 
pelvis do not seem to be altered in shape, nor are they painful on pressure, as 
are all the ribs. There is no curvature of the spine, and an evidence of pain 
on percussion of the projecting spines of the vertebrae, although she complains 
of pain on movement. She is unmarried, and has never had any children. 
When she walks holds her hips with her hands, and shuffles along much in 
the same way as the last (Case 7) was notices to walk. No deformity of the pelvis. 

AusderKrankengeschichtehinzugefiigt: Duration one year. Be¬ 
fore admission stated that people conspired to prevent her being married. 
„God told her so“. Threatens different people with a carving knife. On ad¬ 
mission suffered from mania and was excited. 

Answered questions correctly, took her food and slept well. Soon gave 
a little trouble as she took a dislike to one of the nurses. She fancied she 
ought to have been married some time ago. Employed in the ward. Emaciated 
and in delicate health. 

August 1864. Slightly improved mentally, free from excitement. Has 
diarrhoea and loss of appetite. 

November 1864. Employed in passage of late. Is now excited again 
and has been removed to the ward. 

May 1866. Employed in the dining hall. 

August 1866. Suffering from phthisis and is in bed. 

June 1868. Refusing her food and getting thinner, found to have no 
physical sign of phthisis. Was transferred from the laundry. 

November 1870. W'as first found to be sligthly lame. Was treated and 
returned to the laundry, apparently well. A month later found to be again 
lame. Complained of pain in all her joints and said that if she were not cured 
she would die. She said she could not feel the ground under her feet. 

May 25th, 1871 died. 

Wenn wir die verscliiedenen Fiille iibersehen, kommt uns das 
Folgende bemerkenswert vor. 

Fall 1: In diesem Falle ist die Diagnose Osteomalacie zweifellos. 

Was die Psychose betrifft, gleicht diese in jeder Hinsicht der 
Dementia praecox. Wie lange nach Anfang der Psychose die Knochen- 
krankheit begann, ist nicht nachzuweisen. Jedenfalls gibt es eine 
liingere Zeit, worin nichts auf Osteomalacie hinwies. 

Fall 2: Obwohl koine Beckenveranderungen angegeben werden, 
ist der gauze klinische Krankheitsverlauf zu charakteristisck fur Osteo- 
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malacie urn, im Zusammenhang init den postmortalen VerSnderungen an 
den Knochen, die Diagnose Osteomalacie anzuzweifeln. 

Auck hier lassen sick die psychiscken Symptome am besten in das 
BiId der Dementia praecox einreihen. 

Zwischen dem Anfang der Psychose und dem der Osteomalacie 
sind wenigstens 4 Jahre vergangen. 

Fall 3: Auch diesen Fall konnen wir als einen sicheren Fall an- 
nehmen. Die patliologisch-anatomischen Angaben wurden hierzu nicht 
geniigen. Es betrifft aber eine Frau, die sehr jung starb, und die 
kliniscli viele fur die Osteomalacie kennzeichnenden Symptome aufwies 
(Parese der unteren Extremitaten mit typischen Gang- 
storungen, das Auftreten einer Kyphose mit Zunahme der 
Verkrummung, scbliesslich Kontraktur der unteren Extremi¬ 
taten, mit Schmerzen bei jeder kleinen Bewegung). Wir 
werden hier meines Erachtens nicht fehlgehen, wenn wir die Diagnose 
Osteomalacie annekmen. 

Die Psychose stellte das Bild der Dementia epileptica dar. 

Die Knochenkrankheit gab sich erst kund 6 Jahre nach Anfang 
der Psychose. 

Fall 4: Wir finden hier das Becken verandert. Auch die anderen 
Symptome weisen auf Osteomalacie hin. 

In diesem Falle fing die Epilepsie erst im 65. Lebensjahre an. 
Genuine Epilepsie durfen wir also ausschliessen. 

Am sichersten geken wir, wenn wir eine Epilepsie auf dem Boden 
einer Arteriosklerose annehmen und die Psychose mit dem Namen Alters- 
psychose bezeichnen. Die Knochenkrankheit ting an ungefiihr 6 Jahre 
nach Beginu der Psychose. Auffallend sind die multiplen Frakturen 
mit sehr geringer Heilungstendenz. 

Fall 5: Es kommt mir vor, dass dieser Fall schwerlich mit einem 
anderen Namen als Osteomalacie bezeichnet werden kaun. Auch hier 
haben wir eine weibliche demente Epileptika vor uns. Die Symptome 
der Osteomalacie traten lange Zeit nach Eintritt der Psychose auf. 

Fall 6: Ueber die Diagnose Osteomalacie brauchen wir nicht zu 
diskutieren. Die Diagnose der Psychose war „General Paralysis 11 . 
Worauf diese Diagnose sich stutzt, ist mir nicht deutlich. Es konnte 
sich ebensogut um Dementia praecox als um Dementia paralytica handeln. 

Anfang der Osteomalacie mindestens 8 Jahre spiiter als der der 
Psychose. 

Fall 7: Dieser Fall, ein sicherer Fall von Osteomalacie, stimmt am 
meisten mit einer puerperalen Form uberein. Die subjektiven Beschwerden 
scheinen sich erst ein Jahr nach der Psychose eingestellt zu haben. 
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Die psychiscken Brscheinungen kann man mit so vielen Nameu 
bezeichnen (Dementia praecox, Melancholia chronica, Puerperalpsychose), 
(lass es mir besser scheint, uur von einer Psychose zu sprechen, welclie 
sich einem Puerperium anschloss, dock muss auch liier zugegebeu 
werden, dass selir vieles fiir eine Dementia praecox spricht. 

Fall 8: Fur diesen Fall habe ich keine genugenden Angaben 
finden konnen, um die Diagnose „Osteomalacie“ mit voller Ueberzeugung 
anzunehmen. Darum habe ich diesen Fall nicht weiter erw&hnt, wieviel 
auch die klinischen Erscheinungen auf Osteomalacie hinweisen. 

Die Fiille (2 —Fleischmann’s (84). 

(LeichenerolTnungen von Dr. Gotfried Fleischmann. Erlangen 1815.) 

In den „Leickeneroffnungen“ Fleischmann’s werden verschiedene 
Falle von Knochenerweichung beschrieben. 

In einem Falle betraf es eine 25jiihrige BlOdsinnige. 

In einem auderen Falle beschreibt Fleischmann Knochenver- 
iinderungen, welche seiner Ansicht nach ebenfalls auf Osteomalacie hin¬ 
weisen. Das Leiden sollto bei einem taubstummen Mann beobachtet 
worden sein, der in der Irrenanstalt viele psychische Symptomo aufwies. 

Fall 1. Knochenerweichung, Gallensteine (S. 242—244). 

In einer 25jahrigen blddsinnigen und an der Auszchrung verstorbenen 
Jungfrau fand ich die Gallenblase mit einer grossen Menge vielockiger erbsen- 
grosser Gallensteine angefiillt und die Knochen erweicht, wodurch besonders 
die des Thorax und des Beckens auffallend verkriippelt sind. Die Richtung und 
I.age der Halswirbel ist regelmiissig. Vom dritten bis achten Brustwirbel 
macht das Riickgrat eine konvexe Kriimmung nach rechts, vom achten bis 
zwolften kriimmt es sich oben schwacher nach links, unten noch schwacher 
nach rechts und von den Lendenwirbeln an abermals etwas nach links. Die 
untersten Lendenwirbel ragen stark nach vorne hervor und der letzte sitzt auf 
dem Heiligenbein mit einem ziemlich spitzen Winkel auf. Der obere Teil des 
Heiligenbeins ist sehr konvex nach riickwarts gebogen, wodurch seine Basis 
nach vorwarts gerichtet ist. Der Darmboinkamm ist nach einwarts umgebogen 
und ebenso seine vordere untere Spina. Der obere und hintere Teil der inneren 
Darmbeinflache ist stark konkav, der namliche der iiusseren sehr konvex; der 
vordere und hintere Teil der inneren Flache ist durch die sehr tiefe Gelenk- 
pfanne konvex. Die Queraste der Schambeino sind nach vorwarts konvex ge¬ 
bogen und stossen von beiden Seiten in einen spitzen Winkel zusammcn. Der 
absteigende Ast des Schambeins jeder Seite bildet mit dem aufsteigenden des 
Sitzbeins einen nach auswiirts konkaven, nach einwarts konvexen Bogen. Der 
Sitzbeinknorren ist nach aus- und aufwiirts gegen die Pfanne umgebogen. 
Beide Pfannen sind stark nach vorwarts gerichtet und liegen sehr nahe an- 
einander und dadurch ist das ovale Loch sehr verengt. Die Schulterblattcr 
sind von oben nach unten so gekriimmt, dass der untere Winkel derselben nach 
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vorwarts umgebogen ist. Die bintere Flache ist in der Mitte wulstig konvex, 
die vordere an derselben Stelle konkav. Die Rippen alle sind verschiedentlich 
mehr oder weniger ein- und auswarts gebogen. Der HandgritT des Brustbeins 
ist nach rfickwarts gegen das Rfickgrat eingebogen und stosst mit dem oberon 
Ende des Korpers, der nach vorwarts stark bogenformig gebogen ist, in einem 
fast spitzen Winkel zusammen. Die Schenkclbeine sind am oberen und unteren 
Ende weich, und an diesen Stellon ist die Knochensubstanz sehr diinn. Die 
beiden Enden selbst sind noch blosse Ansatze, der Hals geht vom Mittelstiick 
in einem rechten Winkel ab. 

Die Durchmesser des Bcckens sind folgende: Der Querdurchmesser des 
Eingangs 2 Zoll; der Querdurchmesser von einer Crista zur anderen 772 Zoll, 
der schiefe Durchmesser von rechts nach links 3 Zoll, der gerade Durch¬ 
messer des Eingangs 2 Zoll, 1 Linie. Der gerade Durchmesser des Ausgangs 
2 Zoll, und bei zuriickgezogenem Schwanzbeine 3 Zoll und 4 Linien. Der 
Querdurchmesser des Ausgangs von einer Tuberositat zur anderen 3 Zoll 
und 3 Linien. Der schiefe Durchmesser im Ausgang 3 Zoll. Alle iibrigen 
Knochen sind gar nicht von dieser Weichheit angegrifTen, den Zahnhohlen- 
rand des Oberkiefers, der sehr weich ist und die oberen Enden der Schenkel- 
knochen ausgenommen. 

Fall 2. Mehrere Anomalien des Knochensystems bei einem Taubstummen. 
(S. 250-255). 

Im Monat August 1808 wurdo auf dem Felde liegend bei Marktbreit ein 
Taubstummer, fiber welchen niemand Auskunft geben konnte, gefunden und in 
das Irrenhaus zu Schwabach gebracht. Man schiitzte damals sein Alter auf 
28—30 Jahre. Wahrend der O'/ajahrigen Aufbewahrnng dieses Menschen im 
lrrenbanse lag er bestandig auf seinem Bette und konnte nur mit Mfihe be- 
wogen werden, zuweilen in den Hausgarten zu gehen. Sein Appetit war gut, 
auch gingen seine Ausleerungen regelmassig vonstatten; der Schlaf war sehr 
unruhig und gering. Sehr haufig stiess er sich mit Heftigkeit den Kopf gegen 
die Wand, und nur in der letzten Zeit seinos Lebens tat er dies seltener. Von 
einer besonderen Krankheit war nichts an demselben wahrzunehmen, nur 
nahmen allmahlich seine Krafte immer mehr ab, und nur langsam machte diese 
Entkraftung seinem Leben ein Ende. Kein einziges Wort, und nur selten un- 
vemehmliche Tone kamen aus seinem Munde. Gchormangol war deutlich zu 
bemerken, doch ganzliche Taubheit nicht, weil ein starkes Gerausch Eindruck 
auf ihn machte. Sein Blick war immer sehr stier und nichts war imstande, 
ihn aus seiner Geffihllosigkeit zu bringen. Dieser Mensch muss notwendig 
lange Zeit eine besondere Stellung angenommen haben, denn die Oberschenkel 
waren gegen den Bauch und die Brust, die Unterschenkel gegen das Gesiiss so 
stark angezogen, dass beide die Ausstreckung nur bis zu einem rechten Winkel 
und etwas drfiber in den Gelenken zuliessen. Die Ausstreckung des Ober- 
schenkels war verhindert dnrch die sehr angespannte und verdickte Schenkel- 
binde, den verkurzten Tensor fasciae, Pectinaeus, Rectus femoris und 
vorzfiglich durch die vom Poupartischen Bande bis an ihre Ansetzung am 
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kleinen Trochanter des Schenkelbeins verknoeberte Flechse des M. iliacopsoas. 
Die Ausstreckung des Unterschenkels war verhindert durch die Verkiirzung und 
Starke Anspannung desM. sartorii. semitendinosi, semimembranosi und bicipitis. 
Die Eingeweide natiirlicb, im Kehlkopf und der Luftrohre nichts Widernatiir- 
liches; das Gehirn normal, ausgenommen, dass es ausserlich schr fest und 
hart anzufiihlen, im Innern aber sehr weich war, dass es die Unterssuchung 
merklich erschwerte. 

Die lvopfknochen sind ungewohnlich stark, wulstig und dick, besonders 
das Slirnbcin, die Schliifebeino, das Hinterhauptsbein, die Jochbeine, die Ober- 
kieferbeine, das Keilbein, das Siebbein, besonders der Hahnenkatnm, die Pars 
petrosa der Schlafebeine, die Nasenbeine selir breit. So betragt die Dicke 
des Stirnbeins iiber der Augenhohlo 1 Zoll 3 / 4 Linien, zu beiden Seiten iiber 
den Schlafebeinen und etwas unter der Spitzo des Hinterhauptbeins ist der 
Schiidel J / 2 Zoll dick. Die Dicke scheint hauptsachlich von der Diploo ab- 
zuhangen; denn so betragt sie in dem abgesagten Kranium iiber 1 / i Zoll, indes 
die innere Tafol schwach, die aussere 1 Linie dick ist. Die Suturen sind 
iiusserlich noch deutlich sichtbar, ob sie gleich schon angefangen haben, sich 
zu verwischen, an der inneren Knochenflache sind sio ganz verwachsen und 
oline alle Spur. Der ganze knocherne Kopf ohne Unterkiofer ist 4 Pfd., der 
dicke und grosse Unterkiefer i 1 / 2 Unzcn schwer. 

Die Wirbelsaule ist in den Riickenwirbeln etwas nach links und stark 
nach vorwiirts geneigt, ohne dass in den Korporn der Wirbel eine Abnormitat 
zu bemerken ware. 

Das Brustbein besteht noch aus drei voneinander abgesonderten Teilcn. 

Die 2., 3., 4. und 10. Rippe der rochton Seite, erstero gegen ihr vorderes 
Ende hin, letztore etwas weiier zuriick, sind geknickt und durch Kallus wieder 
verwachsen, die 5 , 6., 7., 8., 9. und 11. sind gegen die vorderen Enden hin 
bloss eingebogen. Die 3., 4., 5., 6., 7., 9., 10. Rippe der linken Seite sind 
ebenfalls geknickt, und durch Kallus wieder veroinigt. Die 3. ist es in der Mitte 
und gegen das hintere Ende hin zweimal, die b. in der Mitte, die 4. in der 
Mitte. die 6. ist dreimal geknickt, die 7., 8., 9. ist es nach vorn hin: die 9. hat 
auch in der Mitte einen ganz schragen Bruch, dcssen Enden regelmassig auf- 
einander stehen. Der Bruch ist bloss auf der iiusseren Seite, an der inneren 
Flache nicht sichtbar; die 10. Rippe ist zweimal, die 11. einmal geknickt. 
Dadurch ist der ganze Brustkorb oben weiter, unten enger, und unten von 
beiden Seiten zusammengedruckt. 

Das Becken ist nach vorne zu zusammengedruckt, herzformig gestaltet. 
Die vordere Flache des Heiligenbeins sehr konkav; die Steissbeine so stark 
nach vonvarts und aufwarts gekriimmt, dass sie mit dem Winkel des Scham- 
bogens in einer horizontalen Linie stehen. Die hintere Flache des Heiligen¬ 
beins ist sehr konvex. Die Darmbeine sind sehr klein. Der Schambogen in der 
Symphysis sehr zusammengedruckt, so dass die beiden absteigenden und 
auch die beiden queren Schambeinaste sich ziemlich einander nahern. Dio 
Konjugata 4 V 2 Zoll, der Querdurchmesser des Eingangs 4 Zoll 1 Linie; der 
gerade Durchmesser des Ausgangs 3 Zoll, der Querdurchmesser des Ausgangs 
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von einem Tuber ossis ischii zum andern 1 Zoll 1 Linie; der hintere Quer- 
durchmesser von einer Spina ischii zur andern 2 x / 2 Zoll; der Querdurch- 
messer der Hohle 2*/ 2 Zoll; der gerade der Hohle 5 Zoll. 

Die oberen Winkel der beiden Schulterblatter sind noch als Epiphysen 
sichtbar, der rechte mehr als der linke, und nach einwiirts umgebogen. Die 
beiden unteren Winkel sind noch ganz vollkommene Epiphysen. Beide Schulter¬ 
blatter haben unterhalb der Grate das Aussehen, als waren sie einst gebrochen 
gewesen und wieder verheilt. 

Die Kopfe der Oberarmbeine sind noch deutliche Epiphysen, ebenso das 
untere Ende des Radius und der Ulna. 

Die beiden Schenkel gegen den Brustkorb in die Lage angezogen, welche 
dieses Subjekt im Leben meistenteils angenommen hatte, verhielten sich so: 
das untere Ende des recbten Oberschenkelknochens steht gleich deni vordern 
Ende der vierten und fiinften Rippe der rechten Seite, der Trochanter major 
sieht daber nach abwarts mit seiner Spitze. Der linke Oberschenkelknochen 
hat die Richtung schrag von auswarts nach einwarts, so dass sein unteres 
Ende fast die Spitze des Schwertknorpels beriihrt. Das untere Ende dieses 
Knochens ist noch Epiphyse, die schwach und schwammig knochern mit der 
Rohre beweglich vereinigt ist und von ihrem untern Ende in einem fast 
rechten Winkel nach riickwarts und abwarts absteht. Der Trochanter major 
beider Oberschenkelknochen ist noch Ansatz. 

Die oberen Enden der Fibula und Tibia schon verwischt, die unteren 
noch deutliche Epiphysen. 

Die Einbiegung und die so haufigen Briiche der Rippen mogen zum Teil 
von der bestandigen Anlage der unteren Enden der Schenkel entstanden 
sein. Doch fragt es sich, ob nicht iiberhaupt friiher eine Osteomalacie da war? 
Denn auch die so bedeutende Verkriipplung des Beckens scheint darauf hin- 
zudeuten. 

Ob der Mensch nicht noch jiinger war, als wofiir er gehalten wurde? Ob 
das nicht aus den Epiphysen hervorgeht? Oder war die Knochenbildung 
im iibrigcn Knochensystem dadurch aufgehalten worden, dass der Bildungs- 
trieb vorziiglich auf die Schadelknocheu gerichtet wav, auch auf Verheilung 
der gebrochenen Rippen verwendet wurde? Diese enorme Dicke der Schadel- 
knochen ist nach Pin el u. a. iiberhaupt das Eigentum Blodsinniger und Wahn- 
sinniger. 

In beiden Fallen ist m. E. die Diagnose Osteomalacie sicher. Zu 
welclier Zeit diese Krankheit begann, lasst sich nicht genau bestimmen. 

Die Psychose im ersten Falle zu (lualifizieren macht selbstverstandlich 
keine erhebliche Beschwcrden, da es sich uni eine Idiotiu handelt. 

Die Psychose im zweiten Falle in eine bestimmte Gruppe unter- 
zubringen, macht grossere Schwierigkeiten. 

Wir haben nicht nur einen Taubstummen (es ist sehr gut moglich, 
dass es kein wirklicher taubstummer Patient war) vor uus, aber bestimmt 
nebenbei auch ein psychisch Aberrierter. 
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Die Beschreibung der Symptome, das ganze Bild, dr&ngt den Ge- 
danken an einen an Dementia praecox Krkrankten nach vorne, mit 
ausgesprochenem Stupor und sekundarer Dementia. 

Die unvollstandige Beschreibung der Uirnverrinderungen bringt 
dariiber keine Klarheit, ist aber bestimmt kein absolutes Hindernis, 
urn bier ein organisches Hirnleiden, entweder angeboren oder erworben, 
anzunehmen. 

Der Fall (-)-) Zembsch (291). 

(Nach Caspari. Journal derChirurgie und Augenheilkunde (Griife). Bd.4. 1825.) 

Zembsch beschreibt das klinische Bild der Osteomalacie bei einem 
Idioten. Ich habe das Original (de ossium ex viscerum laesione, 
Inauguraldisputation) leider nicht bekommen kOnnen. In der Arbeit 
Caspari’s (44), „Die Knocheuerweichung“, wird dieser Fall angefuhrt 
(S. 213 u. 214). 

Die Kranke fiel als Kind aus der Wiege und wurde durch dieselbe 
am Kopfe bedeutend gequetscht. Sie blieb schw&chlicli, blbdsinuig, 
stumm, verschmahte spaterhin gekochte Speisen, geuoss haufig rohe 
Nahrungsmittel ungekaut, bekam Drusengeschwiilste im Unterleibe, und 
im 40. Jahre gichtische Schwerzen in den Schienbeinen, worauf sich 
allmahlich Kriimmungen aller Knochen, ausgenommen des Kopfes und 
der Rippen, bildeten (S. 213). Bei der Leicheuoffnung fand man Herz 
und Lungen schlaff, die Leber ungewbhnlich gross, die Milz klein, alle 
Knochen, ausgenommen die Zahne, weich, die Knorpel beinahe diinner, 
die Beinhaut dicker. 

M. E. konnen wir bier mit an Sicherlieit grenzender Wahrscheinlich- 
keit das Vorkommen von Osteomalacie bei einem Blodsinnigen anuehmen. 

Der Fall (-[-) Martin’s (167). 

(Neue Zeitschr. f. Geburtskunde. Bd. 15. 1844.) 

Martin beschreibt eine Osteomalaciekranke aus der Irrenanstalt zu 
Jena. Dieser Fall wurde schon von Dr. J. Handvogel (107) veroffent- 
licht und von Pagenstecher memoriert. 

S. 69—72. Julie v. N. N., zur Zeit des Todes (1840) 49 Jahre alt, war seit 
1822 wegen Gcisteskrankheit stets unter iirztlicher Aufsicht, obgleich sie sich 
anfangs, abgesehen von dem Irresein, bis aufZahnschmerzen mit karioser Zerstorung 
der Zahne, kbrperlich wohl befand. Da sie es fiir Siindo hielt, ihr Zimmer zu 
verlassen, kam sie fast gar nicht an die freie Luft, und deshalb nahm ihre Er- 
niihrung wie ihr Bewegungsvermogen seit dem Jahre 1832 merklich ab. Um 
das Ende des Monats August 1836 tratcn heftige Mutterblutungen ein, welche 
etwa 8 Tage lang anhielten und die Patientin so erschopften, dass sie liingere 
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Zeit das Bett hiiten musste. Die Menses zeigten sich spater nur noch einige 
Male und ganz unregelmassig, sowohl hinsichtlich der Zeit ihrer Wiederkehr 
als auch inbetrefT der Menge des abgesonderten Blutes. Im Jahre 1837 klagte 
die Patientin zuerst iiber reissende Schmerzen in den Gliedern, welche fiir 
gichtiseh gehalten wurden, dieselben steigerten sich jedoch dermassen, dass die 
Patientin anhaltend zu Bette liegen und, wenn sie ihre Lage iindern wollte, 
von der Warterin hin und her gehoben werden niusste. Etwa seit Anfang des 
Jahres 1840 lag die Patientin stets auf ihrer linken Seite, das Knie an das 
linke Schliisselbein herangezogen, und beide unteren Extremitaten im Hiift- 
und Kniegelenk stark flektiert. Ihre Abneigung gegen jede Muskelbewegung 
war so stark, dass sio ihre linke Hand, welche sie zwischen die Schenkel ge- 
schoben hatte, selbst dann nicht entfernte, als an den betrefTenden Stellen 
infolge von steter Berietzung ruit Urin Intertrigo entstanden war. Eine be- 
trachtliche Skoliose der Wirbelsaulo liess an den Hals- und Riickenwirbeln 
einen Bogen, dessen Konkavitat nach vorn und links sah,und einen schwacheren 
Bogen mit entgegengesetzter Kriiramung an den Lendenwirbeln wahrnehmen; 
das Kreuzbein erschien betrachtlich nach hinten hervorragend. Das Brnstbein 
war an seinem oberen Teile stark eingedriickt. Knochenauftreibungen oder Ab- 
lagerungen konnten nirgends bemerkt werden. Die Form der Extremitaten- 
knochen schien nicht veriindert. Bisweilen stiess dieKranke gellende, widerlicho 
Schmerzensschreie aus, worauf gewohnlich Blut mit dem Stuhle abging. — All- 
mahlich sanken die Krafte der Leidenden mehr und mehr, zumal da endlich 
auch der Appetit zu mangeln begann, und am 5. Oktober 1840 erfolgte unter 
rochelndem Atmen der Tod. 

Die am folgendenTage angestellte Sektion ergab folgendcs: Zunachst war 
die Haltung der Leiche, an deren Unterleibe bereits Totenllecko bemerkt 
wurden, ganz dieselbe wie im Leben, und trotzdem, dass die Totenstarre schon 
nachgelassen hatte, konnte man die Glieder nur wenig bewegen, und durchaus 
nicht in ihre natiirliche Lage bringen. Die Venen der Hirnhaute erschienen 
stark mit Blut angefiillt, und zwischen Arachnoidea und Pia mater befand sich 
ein wasseriges Extravasat. Die linke Lunge lag im Hintergrunde der Pleura- 
hohle, war sehr klein und mit Blut iiberfiillt; unter dem Pleuraiiberzuge der- 
selben fand man ein kleines Blutextravasat von dunkler Farbe. Die rechte 
Lunge erschien gesund, das Herz klein, der rechte Vorhof und Ventrikel mit 
Blut angefiillt. Die Leber war platt, von geringer Grosse. Der Darmkanal bot 
so wenig als Milz, Nieren, Uterus und Ovarien eine Abweichung von der 
Norm; nur erschienen alle diese Teile kleiner als sonst. Das Muskelgewebe 
zeigte sich iiberall geschwunden, namentlich hatte das Zwerchfell das Ansehen 
einer Membran angenommen. Das Knochensystem erschien zumal am Becken, 
an der Wirbelsaule und am Brustbein sehr miirbe, biegsam und betrachtlich 
geschwunden. Das Becken, das sorgfaltig prapariert und getrocknet ist, gehort 
durchweg zu den kleineren, ist auffallend leicht, die Darmbeinschaufeln lassen 
das Licht durchscheinen, wahrend die Knochenrander dick und aufgewulstet 
sind. Die Textur der Knochen ist sehr poros, die Oberfliiche rauh, faserig. 
Das Promontorium ist bedeutend herabgesunken und das Kreuzbein so zu- 
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sammengedriickt, dass die Entfernung der Spitze vom Vorberg nur noch 1 Zoll 
5 Linien betragt. Die grosste Breite dieser Knochen misst 2 Zoll 8 Linien und 
ist vorzugsweise dadurch verkiirzt, dass die Kreuzbeinfliigel auf beiden Seiten 
zusammengedriickt, wie geknickc sind. Die Kreuzbeinlocher sind samtlich 
verengt, zumal das oberste durch den herabgesunkenen obersten W'irbel. Die 
beiden Hiiftbeine erschoinen mehr nach vom gestreckt und in ilirem vorderen 
Teile einander von beiden Seiten genahert, wahrond die Spinae posteriores 
superiores 2 Zoll 5 Linien voneinander abstehen; die Sckamfuge ist stark 
nach vorn hervorgedriingt, die linko Pfanne ist besonders stark in das Becken 
hereingeschoben und der linke horizontale Schambeinast daher etwa 13 Linien 
von der Symphyse eingeknickt; dasselbe zeigt der aufsteigende Sitzbeinast 
dieser Seite. Die Pfannen sehen mehr als gewohnlich nach vorn, besonders 
die linke, jedoch nicht in dem Grade, wie man dies sonst wohl bei sogenannten 
osteomalacischen Becken wahrnimmt. Der Schambogen ist merklich verengt, 
und die Vereinigungsstellen zwischen absteigendem Schambeinaste und auf- 
steigendem Sitzbeinaste beiderseits sind nur 6 Linien voneinander entfernt. 

Die ungewohnliche Knickung der Kreuzbeintliigel, sowie die starkereAn- 
naherung der beiden Pfannen aneinander als an den Vorberg erklart sich in 
diesem Falle sehr leicht durch die anhaltende Seitenlage der Kranken, die vor¬ 
zugsweise Eindruckung der linken Pfanne insbesondere durch die dreiviertel 
Jahr lang fortgesetzte Lage auf der linken Seite. 

Dass es sich hier um einen Fall von Osteomalacic handelt, ist wohl 
uber jedem Zweifel erhaben. 

Die ersten Erscheinungen, die auf dieses Leiden hinwiesen, fingen 
10 Jahre nach Beginn der Psychose an, dcren weitere DilTerenzierung 
hinterher unmoglich ist, bloss aus der Bemerkung: „da sie es fur Sunde 
hielt, ihr Zimmer zu verlassen. 11 

Der Fall (+) Sollys (23G). 

Med. chir. transactions of London. Vol. 27. 

Solly beschreibt zwei Falle von Osteomalacie. Einer dieser Falle 
betrifft eine Irrsinnige. 

S. 437—443. C. S., a young woman aged twenty-nine, born of healthy 
parents, both of whom are now living and well, the mother aged sixty-one, 
the father sixty-six. She lost one sister at the age of twenty-one, of apoplexy, 
and a brother at the ago of thirty-eight, of diseased liver, and some affection 
of the head. 

The subject of the present case enjoyed a good state of health up to the 
age of sixteen, was well developed and inclined to be corpulent, her mental 
faculties were remarkably acute, and at the early age of sixteen she held the 
situation of governess in the family of a colonel in the army. Soon after the 
age of nineteen she had an attack of scarlet fever, and from this period her 
health declined, and about two or three years afterwards, from a very slight 
cause, the clavicle was fractured, and never united again. She now complained 
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of violent pains of her back, and began to stoop, and coaid not support herself 
in the upright posture for any length of time. A whitish sediment in the urine 
was observed, with a frequent desire to void it, which was occasionally attended 
with pain. The spine began to yield about the age of twenty-four or twenty- 
five; at this time she had paralysis of the right hand, which took placesuddenly, 
and lasted about fourteen days. She had no medical advice. A visittoGravesend 
was proposed by her friends, but in crowsing KingWilliam-street she fell down 
and struck her knee against the curb stone. For this accident she was admitted 
as an out-patient at the Western-Dispensary, and continued so about six months; 
she derived benefit from bathing the knee with salt water, and the limb was 
restored sufficiently to enable her to walk. After this she kept a day-school, 
but became nervous and desponding. Her friends remarked great difference in 
her manner, her disposition seemed changed from an open and amiable temper, 
to one of restlessness and suspicion. They became fearful that she was going 
out of her mind. She still however continued to conduct her school with her 
usual attention and care. 

In May 1839 being exposed to damp, she had an attack of acute rheuma¬ 
tism, where she was placed under the care of Mr. Dutton, of York-street, 
Bryanstone-square. 

She was confined to her bed for six weeks, but during the course of her 
disease she complained very much of pain over the head, but particularly at the 
posterior part. She was occasionally violently delirious. At the approach of con¬ 
valescence, mania set in, and during its existence she attempted to commitsuicide. 

In August 1839 she was removed to St. Luke’s Hospital. At the period 
her general health was better than it had been for some time, and her appetite 
was good, but the catamenia had ceased for about three months. She was much 
deformed about the hips and shoulders, but not in her extremities. 

Her mother reports that she was able to walk for about six months after her 
admission into the hospital. Though suffering a good deal of pain, her mind 
was improving, and hopes were entertained of her speedy and total recovery, 
when she slipped down, and suffered much at the time, but there was no 
fracture, and the injury was considered of so light a nature, that the surgeon 
of the institution was not consulted about it. But from this time the mother 
states she was not able to stand alone; she was carried, or prushed herself 
from place to place on her haunches, and though she frequently screamed vio¬ 
lently as if in pain, she had not fit, nor did she lose her senses: she was not 
unruly, nor at all maniacal, but worked with her needle in her usual quiet 
manner. The progress of the disease affecting the condition of the lower 
extremities was evidently the sole cause of her inability to walk. The head 
was now first observed by her mother to be enlarged, and the eyes to project, 
caused no doubt by the thickening of the walls of the orbits. After remaining 
at St. Luke’s thirteen months, she was discharged incurable, but not paralytic: 
on this point I took care to assure myself particularly. From this hospital she 
went to the Marylebone Infirmary, where she remained five weeks, from thence 
she was removed to the Islington Infirmary, where se remained two months, 
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but I have not been able to gain any particulars of importance regarding her 
condition in these institutions. She was then sent to the Lunatic Asylum at 
Hoxton for six weeks, was again received into the Islington Infirmary, from 
whence she was sent to Hanwell, on the 11th of April 1842. 

At the time she was received into this asylum she was much emaciated, 
and enfeebled, with loss of power in her lower extremities; and two or three 
months before her death, the bones of the extremities were observed to lose 
their natural direction, and become curved; subsequently, fractures took place 
from the slightest causes. She suffered excruciating pain during the whole 
time she was in the asylum, which she referred to her bones; she did not suffer 
from spasm of the muscles, as many of these cases do, and the urine, during 
the whole time she was at Hanwell, was clear and natural. Her appetite was 
good, and all the functions duly performed, with the exception of the catamenia. 
Large doses of morphia and other sedatives were administered, to procure sleep 
and relieve pain. Her mental aberration was extremely slight. Her sufferings 
were terminated by death on the 28th October 1842. 

Post-mortem examination of the body. Hanwell, October 29th. — Height, 
measured after death, four feet two inches — great emaciation. Head large in 
proportion to the size of tho body; chest very much deformed, pinched up, and 
projecting anteriorly, — very narrow from side to side; the ribs appeared 
widened, the pelvis extremely narrow. Spine curved forwards almost at a right 
angle in the upper dorsal and cervical regions. Both clavicles broken and bent 
at an acute angle. Head of one humerus swollen, shaft of the left, broken and 
bent, radius and ulna slightly swollen, the right radius broken, the lower 
extremities enlarged at the epiphyses; ossa femora on both sides broken, that 
on the right side in one place, that on the left in two; the fractured portions 
were held together by the periosteum, but there was no attempt at union, no 
appearance of callus, tibia and fibula on both limbs bents, all the bones of 
the extremities could be fractured with the slightest force, by merely pressing 
them between the finger and thumb, thoy gave way and cracked likeathinskelled 
walnut. A longitudinal and transverse section of the long bones showed that 
she osseous structure of the bone was nearly absorbed, a mere shell being left. 
The interior was filled with a dark grumous matter, varying in colour from 
that of dark blood to a reddish light liver colour. I could not detect any pus 
globules in it under the microscope. The bones of the vertebral column and 
ribs were similarly affected; cranium very much thickened, and at least half 
an inch in diameter, so very soft as to be easily cut with a knife, and very 
vascular, the two tables were confounded, and the diploe obliterated. Thin 
slices of the cranium, under the microscope, showed that a considerable alte¬ 
ration had taken place in its ultimate structure. The laminated structure of 
the outer and inner tables was extensively absorbed. The Haversian canals 
enormously dilated, and tho osseous corpuscles diminished in quantity. Joints 
all healthy: cartilages perfectly natural. Weight of brain 2 lbs. 5 J /2 ounces; 
arachnoid membrane milky and slightly thickened. The brain as well as the 
viscera of the chest and abdomen were perfectly heathly. 
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Chemical analysis of the bone by Dr. Leeson: 


Medulla. 

Animal matter.24,78 

Phosphate and carbonate of lime . . . 1,83 

Water.73,39 

100,00 

Bone. 

Animal matter.18,75 

Phosphate and carbonate of lime . . . 29,17 

Water.52,08 

100,00 


Oben genannter Fall ist sehr wahrsckeinlich derselbe, der durch 
Davey in „Tke medical Times 1870“ mitgeteilt wird. Wiewohl vou 
postmortaler Biegsamkeit der Knochen nicht gesprochen wird und die 
mikroskopische Untersuchung nicht geniigend Sicherheit gibt, ist der 
klinische Verlauf, im Zusammenhaug mit dem makroskopischen patho- 
logisch-anatomischen Befund (enges Becken usw.) zu charakteristisch, 
urn die Diagnose „Osteomalacie“ anzuzweifeln. Das Knochenleiden be- 
stand jedoch walirscheinlich eher als die Psychose, und in welche Gruppe 
diese letzte einzuteilen ist, ist schwer zu entsckeiden. Viele der Sym- 
ptome und der Verlauf lassen Dementia praecox vermuten, und man 
konnte von einer mit Defekt geheilten Dementia praecox sprechen. 

Der Fall (?) Schmidts (234). 

Annalen der Chemie und Pharmacie. Bd. 61. 1847. 

A. G., ein bliihendes Madchen von 22 Jahren, hatte als Erzieherin eincs 
talentvollen Kindes dasselbe sehr lieb gewonnen. Der plotzliche Tod ihres 
Zbglings musste sie tief ergreifen. Der Leiche folgend, kehrte sie erst spilt 
Abends vom Kirchhof heim, tiefe Schwermut bemiichtigte sich ihres ganzen 
Wesens. 

Nach acht Tagen ungefahr empfand sie leise fliichtige Schmerzen in der 
linken unteren Extremitat, rheumatischen Affektionen ahnlich, die sie, gleich- 
giiltig gegen alles um sie her, wenig beachtete. Diese Schmerzen zessierten 
mitunter, zeigten sich indes abwechselnd wieder heftiger. Einige Wochen 
darauf konnte die Kranke auf diesem Fusse nicht recht auftreten: er schwankte 
hin und her, ohne dass sie sich Rechenschaft fiber den Grund zu geben wusste. 
Sie legte sich aufs Sofa, um sich nicht wieder zu erhcben. 

Der Schmerz stellte sich mittlerweile auch im rechten Unterschenkel ein, 
wurde indes zu Zeiten fast unmerklich. 

Etwa acht Wochen nach dem Trauerfall bemerkte der Arzt eine Kriimmung 
und Verkiirzung des linken Schienbeins mit gleichzeitiger Deformitat des 
Mittelfusses, von Gehen war nicht mehr die Rede, denn der Fuss bog sich beim 
Auftreten. 
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Schien- und Wadenbein, Talus, Calcaneus und die iibrigen Fusswurzel- 
knochen waren nicht mehr zu fiihlen. 

Die Muskeln und Bander hatten den festen Ansatz verloren. Gastro¬ 
cnemius, Soleus, die Tibiales, Beuger und Strecker der Zehen zeigten sich 
stark kontrahiert und hatten den Schcnkel betrachtlich verkiirzt. Dasselbe 
Phanomen auch im rechten Unterschenkel. Fortpflanzung auf die Ober- 
sohenkel. Alle iibrigen korperlichen Funktionen waren dabei vollig normal; 
die tiefe Schwermut der Kranken seit dem Tode des Kindes liess 
sie auf das fiirchterliche Ueberhandnehmen der Lokalaffektion 
wenig acbten. 

Nach sechs Monaten hatte der Erweichungsprozess die Glenoidalflacho 
erreicht, ging auf die Gelenkpfanne iiber und ergriff so von unten nach oben 
fortschreitend die Beckenknochen. 

Durch die widerstandslose Kontraktion der Dammuskeln wurde der Aus- 
gang des kleinen Beckens immer mehr verengert. Harn- und Stuhlentleerung 
wurden erschwert, beim Versuch die Kranke zu heben, schlotterten die unteren 
Extremitaten auf 2 / 3 der friiheren Liinge verkiirzt, bin und her. 

Das Becken bot keinen festen Stiitzpunkt, der untere Teil des Heiligen- 
beins war mit ergrififen. 

Endlich machte ein Zehrfieber im neunten Monate den korperlichen und 
psychischen Leiden der Kranken ein Ende. 

Bei der Autopsie wurden die oben genannten Knochen ganzlich er- 
weicht gefunden. Die schlimmsten Veriinderungen fanden sich an den 
Beckenknochen. Das Knochenmark war von vielen Zysten durchsetzt. 
Die Zithne und die Knochen der oberen Extremitiiten zeigten 
keine Abweichungen. 

Zweifellos haben wir es in diesem Falle mit einem Knochen- 
erweichungsproze8s zu tun. Ob es sich aber um eine Osteomalacie 
handelt, ist sehr zweifelhaft. 

Klinisch ist eben sehr bemerkenswert in erster Linie der akute 
ortliche Beginn in den Fussknochen und das allmahliche Fortschreiten 
aufwiirts; zweitens der so schnelle Verlauf, der schon nach 9 Monaten 
zum Tode fiihrte. 

Weiter la.sst sich in den Rah men der Osteomalacie nicht fassen: 
der pathologisch-anatomische Befund der vollkommen intakten Arm- 
knocheu und auch der mehr ortliche Sitz der Krankheit. Sarkom, Kar- 
zinom und Lues werden iiberhaupt nicht erwahnt, so dass wir diese oft 
so ortlich einwirkenden Prozesse nicht auszuschliessen imstaude siud. 

Mir scheint es nicht erlaubt, wegen ungenugender Beschreibung dieses 
Falles — wie sehr er iibrigens auch unsere Aufmerksamkcit verdient — 
ihn als Osteomalacie aufzufassen, wo wir diese als ailgemeine Krankheit 
anzunehmen gewolmt sind. 
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Der Fall (—) Macintyres (164). 

Medico-chirurgical transactions of London. Vol. XXXIII. 1850. 

Macintyre hat uber einen Osteomalaciefall berichtet, welcher 
nachher von vielen Autoren als ein sicherer Fall zitiert wird. Em 
schweres Nervenleiden sollte mit diesem Knochenleiden in engem Zu- 
sammenhang gestanden haben. 

Ich babe das Original gelesen, babe aber nicht die Spur eines Zu- 
sammenhanges finden konnen. 

Die folgenden Zeilen: 

„The accident occurred in Sept. 1844, while he was in the country where 
he had gone for recreation and to recruit his strength which had been impaired 
by close attention to business and much anxiety about a member of his family 
who had a short time before passed through a dangerous and protracted illness 1 * 
werden von Litzmann (141) wie folgt iibersetzt: 

„Mac in tyres Kranker war ein 43jahriger Kaufmann, der durch geistige 
und gemiitliche Aufregungen, Arbeiten und Sorgen angegrifTen und erschopft 
war. Er starb nach dreijahrigem Leiden. 11 

Ebenso wird es von vielen andereu iibernommen. 

Litzmann teilt eben nicht mit, dass der Kranke nach seinem Auf- 
enthalt auf dem Lande nicht nur ohne somatische Beschwerden war, 
sondern auch sein Geschaft wieder fuhren konnte, und dass er starb 
„exhausted in the full possession of his mental faculties. 11 

Der Fail (-f-) Munchs (169). 

Dissertation. Giessen 1851. 

Miinch beschreibt eine hochgradige Form von Osteomalacie bei 
einer Epileptika, die allmahlich dement wurde. 

S. 5, 6 u. 8. A. S., 22 Jahre alt, war gebiirtig aus B. Ihr Vater, ein 
Kiifer, stets gesund, starb nach fiinftagigem Krankenlager am Croup. Ihre 
Mutter, eine Frau anfangs der Funfziger, litt seit 16 Jahren an haufigen Magen- 
krampfen und an trockenem Husten. Das Madchen selbst soil bis zum siebenten 
Lebensjabre gesund, munter, verstandig, mit schbner Stimme begabt und durch- 
aus gut gewachsen gewesen sein. In ihrem ersten Lebensjabre wurde sie ge- 
impft, aber ohne Erfolg; eine Revaccination haftete ebensowenig wie eine dritte, 
welche im siebenten Lebensjahr vorgenommen wurde. Etwa ein Vierteljahr 
nach diesem letzten Versuche stellte sich eines Tages ein starkes Nervenzucken 
ein, welches trotz aller angewandten Mittel immer haufiger und heftiger wieder- 
kehrte und endlich zur vollkommenen Fallsucht sich ausbildete. Inzwischen 
hatte sich die Mutter des Kindes, welche arm und diirftig geworden war, in 
N., einer grossen Stadt, eingebiirgert. Als das leidende Wesen noch ein Jahr 
in den iirmlichsten Verhaltnissen zugebracht, nahm sich die Zentral-Armen- 
kommission in N. desselben an und verfiigte seine Unterkunft bei Pflegeeltem. 
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Diese konnten oder wollten sich endlich der Ptlege nicht langer unterziehen, 
da sich dieAnfalle von Epilepsie zu haufig, selbst auf diegeringste Veranlassung, 
auf die roindeste Alteration wiederholten. S. kam deshalb in ihrem neunten 
Lebensjahre fur bestandig in das Mainzer Biirgerhospital. Ob etwas zu ihrer 
Heilung getan wurde, kann nicht angegeben werden, da bis zum Jahre 1834 
alie Data fehlen. Man wusste nur, dass sie noch bis zu dieser Zeit ausgehen 
konnte. 1834 aber fiel S. in einem Anfall von Epilepsie eine steinerno Treppo 
des Hospitales herab, wobei sie sich angeblich die Hiifte verrenkte und zu 
Bett gebracht werden musste. Sechs Wochen hfitete sie dasselbe, wiihrend 
welcher Zeit nach Aussage ihrer Umgebung ein grosses Knochenstiick sich 
losgestossen hatte, das vom Wundarzt mit Instrumenten fortgeschafTt worden 
sei. Zu Ende dieser Periode war Vernarbung der dadurch entstandenen Wunde 
eingetreten; aber das Madchen konnte nicht mehr gehen. Die eine Extremitat 
war verkiirzt, an der andern trat in kurzer Zeit eine Verkriimmung und Lahmung 
ein, so dass die Kranke von jetzt an im Bett und teilweise in einem Lehnstuhle 
zu liegen gezwungen war. Von dieser Zeit an schien die Knochenerweichung 
zu datieren, die einen sehr langsamen Vorlauf genommen haben muss, da die 
Umgebung der Kranken nichts Auffallendes liber ihre Verwachsung anzugeben 
wusste, sondern nur bemerkte, dass sie immer buckliger geworden, dass ihr 
Verstand abgenommen, dass sie aber noch vor ungefahr 3 Jahren ihre Hande 
zum Stricken habe gebrauchen konnen. Doktor . . . fand 1839 das Madchen 
schon in dem Zustande, dessen Ausdruck die Leiche noch an sich trug; 
keinem Menschen mehr ahnlich, sondern dem Tiero gleich nur nach Essen und 
Trinken verlangend, nur fur die Stimme der gewohnten Umgebung erapfanglich. 
Epileptische Anfalle folgten periodenweise rasch aufeinander und warenmitunter 
von ziemlicher Dauer; Stuhl und Harn gingen stets unfreiwillig ab; jedem 
Anfall ging ein heftiges Schreien voraus. Indessen waren seit dem letzton 
halben Jahr die Anfalle weniger haufig geworden; dagegen stellte sich ein 
ofteres Aufschreien auch ausser denselben ein. Fragte man nach der Veranlassung 
dieses Schreiens, so beklagte sich S. fiber heftige Schmerzen in den Beinen. 
Nie kam eine Klage fiber Kopfschmerz vor. In den letzten drei Tagcn schrie 
das Madchen noch sehr viel, lag fibrigens fast immer soporos da. 

Vom Skelett steht folgendes angegeben: Die beiden unteren Extremitiiten 
sind im hochsten Grade verkrfimmt, an dem Oberschenkelbein ist beiderseits 
ein durch knochernen Kallus geheilter Schiefbruch zu bemerken. — Rechts ist 
dieser Bruch ein Splitterbruch und hier scheint sich das erwiibnte Knochen- 
stfick abgestossen zu haben, denn das rechte Oberschenkelbein hat nur die 
Lange von 28 cm, wahrend sie bei dem linken 38 cm betriigt. Beido Brfiche 
sind mit winkeliger Dislokation der Knochenenden geheilt. 

Das meiste Interesse bietet das Becken dar, und ich geho deshalb auf 
eine nahero Beschreibung desselben fiber, da es vorzugsweise den Gegenstand 
dieser Abhandlung bilden soil. 

Am ersten in die Augen fallend ist die Kleinheit des ganzen Beckens. 
Die Abbildungen geben die natfirliche Grosse desselben wieder. — Wir finden 
an demselben die ffir das osteomalacische Becken angegebenen Veranderungen 
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nicht allein in hohem Grade ausgesprochen, sondern den bis jetzt bekannten 
Grad noch iiberschritten. — Das Herabsinken des Kreuzbeins, das schnabel- 
formige Einknicken der Schossbeine, den nicht bloss zur Kartenherzform, 
sondern fast bis zur V-Form veranderten Beckeneingang, der zur schmalen, 
dreieckigen Spalte verengerte Ausgang ist wohi an keinem osteomalacischen 
Becken deutlicher anzutrefTen. 

Wir haben es hier zweifellos mit einer Knochenerweichung zu tun. 
Man kann zweifelhaft sein, ob diese Form der Spiitrachitis oder juveniler 
Osteomalacie einzureihen sei. lmmer noch ist nicht ausgemacht, ol> ein 
wirklicher Unterschied zwischen Spiitrachitis, juveniler Osteomalacie und 
puerperaler Osteomalacie besteht. Looser vertritt den Standpunkt der 
Identitat. So lange es aber nicht eine ausgemachte Sache ist, sind wir 
berechtigt, diesen Fall als einen Osteomalaciefall aufzufassen. 

Die Psychose kdnnen wir ohneweiteres zur Dementia epileptica rechnen. 

Zu welcher Zeit der Knochenprozess begann, kann nicht mit Sicher- 
heit aus dieser Krankengeschichte festgestellt werdeu, wahrscheinlich 
erst im 17. Lebensjahre (1834). 

Der Fall (?) Virchows (276). 

Handbuch der spec. Pathologie und Therapie. Bd. I. 

Im Kapitel der Atrophieu berichtet Virchow im Anschluss an 
die Erw&hnung des Falles Miinchs (S. 321): 

„Einen ganz ahnlichen Fall habe ich bei einem 20jahrigen jungen Manne 
beobachtet, der, 6 Wochen alt, von Konvulsionen befallen, friih idiotisch und 
mit 15 Jahren malacisch geworden war. Bei der Autopsie fand sich ein sehr 
grosses Gehirn, dagegen ein sehr mageres Riickenmark und die ausgedehntesto 
Knochenerweichung. 

Wir kdnnen diesen Fall bei Virchow, der die Osteomalacie als 
neurotische Atrophie auffasst, nicht als sichere Osteomalacie annehmen. 
Hierfur gibt es keine geniigenden Anhaltspunkte. 

Die Falle (1 —|—5?) Daveys (61). 

The ganglionic nervous System. London 1858. 

Davey berichtet in einem Briefe an das Brit. med. Journal 
(Journal of mental Science 1876), dass er bereits in 1847 uber das 
Vorkommen von Osteomalacie bei Geisteskranken berichtet habe. In 
seiuem Buche schreibt er im Kapitel „Pathlology“ wenn er uber Mollities 
ossium spricht (S. 258—265): 

„One word more: Osteomalacia may be confined to one or more bones, or 
even to a portion only of the same bone. In the examination of patients who 
died insane, inmates of the Middlesex Asylum at Hanwell and Colney Hatch, 
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I have met with six examples of this affection of the skeleton; the 
greater number of the patients alluded to were afficted with general paralysis. 14 

Wo aus der weiteren Beschreibung deutlich hervorgeht, dass zwischen 
Osteomalacie und Osteoporose kein Uuterschied gemacht wird — Rachitis, 
Fragilitas ossiurn and Mollities ossium are, as they are generally de¬ 
scribed, but varieties or a modification of one and the same disease — 
so miissen wir diese 6 Falle ohne Krankengeschichten und Sektions- 
protokolle aus unserer Betrachtung ausscheiden. 

'Der Fall jedoch, den derselbe Autor im Jahre 1842 mitgeteilt hat, 
ist meines Erachtens eine wirkliche Osteomalacie gewesen, doch ist es 
hochst wahrscheinlich, wenn nicht sicher, dass dieser Fall dieselbe 
Patientin betrifft, uber welche Solly auch berichtet hat (bei beiden 
betrifft es eine Frau mit Namen C. S., dasselbe Lebensalter, 6 Spontan- 
frakturen, im Jahre 1842 in der Irrenanstalt Harwell gestorben). 

Ich kann also in bezug auf diesen Fall auf die in dieser Kasuistik 
aufgenommene Krankengeschichte Sollys verweisen (S. 96). 

Die Falle (2-j-) Finkelnburgs (85). 

Allgem. Zeitschr. f. Psychiatrie usw. 1860. Bd. 17. 

S. 203—207. Fall 1. Frau Hubertine S. wurde im Alter von 45Jahren 
am 13. Juli 1858 der hiesigen Anstalt zugeffihrt. Von gesunden Eltern geboren, 
war sie selbst bis zum 36. Lebensjahre nie erheblich krank; litt im genannten 
Alter 9 Wochen an Variola, welche zwar entstellende Gesichtsnarben, sonst 
aber keinerlei Gesundheitsstorung zuruckliess. Seit 12 Jahren mit einem Grob- 
schmiede verheiratet, fahrte Pat. infolge haufiger Krankheilen ihres Mannes ein 
diirftiges, sorgenvolles Leben, ohne doch je wirklichen Mangel zu leiden. Bei 
ihrer Umgebung gait sie fur eine fleissige, verstandige, ihres freundlichen 
Wesens wegen beliebte Hausfrau. Von 4 Entbindungen erfolgte die letzte im 
Jahre 1854 und war von starkem Blutverlust begleitet bei fibrigens normalem 
Verlaufe des Geburtsaktes. 8 Wochen lang hiitete Pat. das Bett unter 
mancherlei wechselnden Krankheitsbeschwerden anscheinend neuralgischer Art, 
deren niihere Beschreibung leider fehlt. Schon wahrend dieses Krankenlagers 
bemerkte man zunehmende Gemfitsdepression, aus welcher sich nach V r erlauf 
von 4—6 Wochen unter nachtlichen Gehorshalluzinationen der Wahn hervor- 
bildete, von bosen Nachbarinnen, dann von Hexen verfolgt zu werden. Zugleich 
aber entwickelte sich in akuter Weise eine bedeutende Verkrummung des Rfick- 
grats, von welcher vorher keine Spur vorhanden gewesen. Unter dem Gebrauche 
grosser Opiumdosen beruhigte sich Pat. nach 2—3 Monaten, besorgte wieder 
ihre hauslichen Geschafte und gait fur psychisch genesen, wahrend die Ver- 
kriimmung der Wirbelsaule noch im Laufe der folgenden Jahre allmahlich zu- 
nahm. Im Herbste 1857 kehrte die Gerautsverstimmung wieder und steigerte 
sich im Laufe des Winters zur friiheren Hohe, wiederum mit Verfolgungswahn 
und Gehorstauschungen. Diesmal war der weitere Verlauf ein ungfinstiger: 
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der Charakter der Depression verschwand und an seine Stelle trat ein Wechsel 
verrtickter Serenitat und zorniger Gereiztheit, letztere meist hervorgerufen durch 
Haliuzinationen des Gehors, seltener des Gesichts- und Gefiihlssinnes. Auf der 
Hohe des Affektes vollige Inkoharenz, sonst die verriickten Vorstellungen nicht 
ohne Zusammenhang, mit vorwiegendcr Tendenz zu religiosem Grossenwahn. 
Das Gedachtnis fur Erlebnisse vor der Krankheit ungeschwacht. In diesem 
Zustande ward die Kranke der Anstalt iibergeben und zeigte bis zum3. Dezember 
desselben Jahres, wo sie mit dem Pradikat der Unheilbarkeit in ihre Heimat 
entlassen wurde, keine Veranderung. Die Knochendeformitat hatte seit Anfang 
des Jahres 1857 keine weiteren Fortschritte gemacht und erstreckte sich der 
ausseren Untersuchung gemass nur auf Wirbelsaule und Beoken: am Halsteile 
der ersteren hoher Grad von Lordose, so dass die Spinalfortsatze des 2. und 
3. Halswirbels wegen tief versteckter Lage nicht durchzufuhlen, der Hals iiber- 
haupt sehr verkiirzt schien; Skoliose des Brust- und oberen Lendenteiles nach 
rechts mit kompensierender Ausbiegung des unteren Lendenteiles und Kreuz- 
beines nach links. Dabei starker Kropf, der in ihrer Heimat endemisch ist. 
Der Schiidel, dessen Messung nicht vorgenommen wurde, erschien breit und 
flach, liess aber eine eigentliehe Deformitat fiir das Auge nicht erkennen. 

Fall 2. Frau Josepha H., 33 Jahre alt, ist dieTochter eines Branntwein- 
trinkers, zahlt aber weder von vaterlicher noch rniitterlicher Seite ein irres 
Familienglied. 1m kindlichen und Miidchenalter gesund, von schlankem, 
geradem Wuchse, geistig wohlbegabt und von lebhafter, reizbarer Gemiitsart, 
heiratete sie schon im 20. Lebensjahre einen Maurer, mit dem sie in friedlicher 
Ehe lebte, arbeitsam und bei ihrer Umgebung wohlgelitten. 6 Entbindungen 
verliefen gliicklich, doch litt Pat. jedesmal wiihrend des Wochenbettes an 
Schinerzen im Riicken und in den Beinen, welche sie mitunter zum Hiiten des 
Bettes zwangen; nach der 6. Niederkunft bemerkte sie selbst, dass sie etwas 
kleiner geworden und der Riicken ein wenig hervortrcte. Der 7. und letzten 
Entbindung — im Sommer 1858 — gingen reissende Schmerzen in alien 
Gliedern voraus, und war Pat. mehrere Monate lang nicht imstande, sich 
anders als kriechend umherzubewegen. Nach mehrtagigen, heftigen Wehen 
gebar sie ohne Ivunsthilfe, angeblich unter lautem Krachen der Beckenknochen 
(Zerreissung der Synchondrosen?) ein atrophisches, mit eiternden Beulen (?) 
bedecktes Kind, welches nach wenigen Tagen starb. Von jetzt an nahm die 
Verkriimmung der Wirbelsaule bei der Pat. rasch zu, wiihrend sich zugleich 
eine schmerzhafte Steifheit des Ivopfes, haufiger Schwindel, Schlaflosigkeit, 
Gesichtstauschungen (Farbensehen) und Schwerhorigkeit einstellten. Zu diesen 
Symptomen beginnenden Gehirnleidens gesellte sich bald eine auffallende Um- 
wandlung ihres psychischen Wesens: sie wurde zankisch, abstossend gegen 
ihren Mann, beschuldigte ihn, ihren Kindern und ihr selbst nach dem Leben 
getrachtet zu haben, und liess sich nur durch ihre lahmungsahnliclie Korper- 
schwache von gewalttiitiger Heftigkeit abhalten. Mehrere Wochen hindurch 
bestand unwillkiirlicher Urinabgang, an manchen Tagen vermochte sie auch 
die Stuhlentleerung nicht zuriickzuhalten. Wiihrend der Herbstmonate besserte 
sich ihr korperlicher Zustand so weit, dass sie wieder ihren hauslichen Ge- 
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scbaften nachging, verfiel aber nach deni im Marz 1859 erfolgten Tode ihrer 
iiltesten Tochter in raelancholische Aufregung, welche nach 3monatigcr Dauer 
in konsekutive Verriicktheit mit Gehorshalluzinationen und periodischer Zer- 
storungssucht iiberging. Erst im November desselben Jahres wurde Frau H., 
nachdem sie sich lange bettelnd umhergetrieben, durch die Polizei der Anstalt 
zugefuhrt, in welcker ihr Zustand alsbald fiir unheilbar erkannt wurde. Die 
Verkriippelung, welche nach der Pat. eigener Beobachtung noch immer in Zu- 
nahme begrilTen ist, hat auch in diesem Falle die Extremitaten bis jetzt ver- 
schont, wahrend Wirbelsaule und Becken bereits einen hoheren Grad von 
Gestaltsveranderung erkennen lassen, als bei Frau S.: primitive Kyphose des 
Brustteils mit kompensierender Lordose des verkiirzten Halses; der Proc. spin, 
des Epistroph. ist gar nicht, diejenigen des 3. und 4. Halswirbels nur bei er- 
schlafTtem Zustande der Nackenmuskeln in tiefer und abwiirts gerichteter Lage 
durchzufiihlen. Der Abstand der stark entwickelten zwischen Protub. occip. 
ext. und dem Proc. spin, des 4. Halswirbels betragt bei vorwiirts gebeugtem 
Kopfe nur 472 Zoll. Skoliose des Lendenteiles der Wirbelsaule nach links mit 
kompensierender Beckenverschiebung nach rechts. Aeussere Conjug. = 672 Zoll 
(mithin die wirkliche Oder innere anniihernd = 3 Zoll). Vorderer Querdurch- 
messer (zwischen den Spin. il. anter. super.) = 7 Zoll. Am Kopfe, welcher 
ebensowenig wie die Rohrenknochen irgendwelche Spur friiherer Rachitis tragt, 
ist nur die starke Prorainenz des unteren SegmentesvomHinterhaupte auffallend. 
Seine Durchmesser entsprechen dem Mittelmasse des weiblichen Schadels: 

Liingster Durchmesser zwischen Scheitel und Kinn 8 Zoll. 

Liingendurchmesser zwischen Glabella und Protub. occip. ext. 6 Zoll 
10 Linien. 

Vorderer Querdurchmesser zwischen den Angulis sphenoid. 4 Zoll 
4 Linien. 

Hintcrer Querdurchmesser zwischen den Tub. pariet. 5 Zoll 2 Linien. 

Grosste horizontale Circumferenz 20 Zoll 10 Linien. 

Wie bei Frau S., so besteht auch bei Frau H. strumose Anschwellung der 
Schilddriise, doch in geringerem Grade, und nach ihrer Versicherung erst seit 
dem 5. Wochenbetto (1853). Kreislaufs- und Atmungsorgane sind gesund, die 
Esslust von ungewohnlicher Starke, der Urin reagiort stark sauer und ist reich 
an phosphorsaurem Kalk, welcher schon nach einstiindigemStehen eine milchige 
Triibung bildet. Ein mehrmonatiger Gebrauch des 01. jec. blieb ohne be- 
merkbaren Einlluss auf den kbrperlichen Zustand der Kranken, welche iibrigens 
unter dem Regime der Anstalt ruhiger geworden und den Typus heiterer Ver- 
riicktheit, mit seltenen und schwachen Aufregungen angenommen hat. 

Wenn man diese zwei Falle kritisch betrachtet, so muss man mir 
sicher beistimmen, dass bosonders im crsten Falle die Beschreibung der 
Osteomalacie nicht ganz liickenlos ist. Wo im zweiten Falle auch das 
Becken als deformiert erwahnt wird, ist die Diagnose sicher. Auch im 
ersten Falle ist es jedoch meines Erachtens erlaubt, die Diagnose Osteo¬ 
malacie als hochstwahrscheinlich anzuneliiuen auf Grund 
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1. der angefuhrten klinischeu Symptome (die Erwiihnung der sub- 
akut entstandenen Verkrummung des Ruckgrats mit vorausgegangen 
neuralgiformen Schmerzen, die allmahliche Zunabrae der Verkriimmung, 
nacb einem scbweren Partus), 

2. des Satzes „Die Knochendeformit&t hatte seit Anfang des Jabres 
1857 keine weiteren Fortschritte gemacbt und erstreckte sicb der Susseren 
Uatersuchung nach nur auf WirbelsAule und Becken 11 , und 

3. der Beschreibung der Verkriimmungen, speziell der hochgra- 
digen Lordose am Halsteile, so dass die Spinalfortsatze des zweiten und 
dritten Halswirbels wegen tief versteckter Lage nicbt durchzuffdilen 
waren, der Hals uberhaupt sebr verkiirzt scbieu. 

Die psycbiscben Symptome, welche vielleicht unscbwer in die 
Gruppe der Dementia praecox eingereibt werden konnen, und die Sym¬ 
ptome, welcbe auf ein Knocbenleiden hinweisen, traten bei beiden 
Kranken ungef&br gleicbzeitig auf. 

Die Falle Litzmanns (141). 

Die Formen des Beckens usw. 1861. 

Litzmann bericbtet uber 6 Falle von Osteomalacie, wo die Krank- 
heit sicb offenbar im Gefolge tieferen Lasionen der Zentralorgane des 
Nervensystems entwickelte. Er nennt solcbe Falle neurotische Osteo¬ 
malacie (Virchow). Litzmann sammelte 131 Falle von Osteomalacie 
und gibt ein Literaturverzeichnis, das siimtliche Fiille umfasst, die er 
bis Jabre 1857 in der Literatur bat finden kOnnen. In diesem Ver- 
zeicbnis trefTen wir die Namen Fleischmanu, Martin, Jolly, Munch 
und Virchow an, und wiewohl keine Namen bei den 6 genannten 
Fallen angegeben werden, sind wir wohl berechtigt anzunebmen, dass 

5 der 6 Falle Litzmanns bereits in unserer Kasuistik aufgenommen 
sind und konnen wir also auf die betrefTenden Autoren hinweisen. 
Uebrigens wurde die einfache Vermeldung Litzmanns fur unsere Arbeit 
unzureichend sein, uni mit Bestimmtbeit schliessen zu konnen, dass alle 

6 Falle echte Osteomalacie gewesen seien. Docb will ich hier voll- 
standigkeitfshalber Litzmanns Mitteilung wiedergeben. 

S. 315. „Eine der Kranken litt seit Jahren an Irrsinn, eine andere an 
chronischem Hydrocephalus, der nach einem Fall auf den Kopf im zweiten 
Lebensjahre entstanden war; die iibrigen waren blodsinnig, darunter zwei, die 
in fruher Kindheit andauernde Konvulsionen gehabt hatten. Die sonstigen An- 
gaben sind sehr unvollstandig. Die Knochen des Stammes schienen in alien 
Fallen erkrankt gewesen zu sein, wahrend die Knochen der Extremitaten, auch 
der unteren, und des Kopfes nicht immer affiziert waren. Auch waren die 
Texturveranderungen anscheinend weniger vorgeschritten, als bei den vorher 
genannten Formen u . 
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Die Falle(3-(-) Breiskys (11). 

Prager Vierteljahrschr. Bd. 2. 1861. 

Breisky berichtet fiber 3 osteomalacische Beckon aus der Prager 
patiiologiscli-anatomischen Sammlung, herruhrend von Weibern aus der 
Irrenanstalt. Krankengesckichten sind nicbt beigefugt. 

S. 73. Fall 1. Nr. 1100 stamnit von einem in der Irrenanstalt verstor- 
benen 50jahrigen Hauslerweibe. 

Fall 2. Nr. 113 staramt von einor 45jahrigen blodsinnigen epileptischen 
Bcttlerin. 

Fall 3. Das jiingste lndividuum, dem ein osteomalacisches Becken ent- 
nommen ist (Nr. 166), war eine 26jahrige Bucbhalterstochter, die friiher an 
periodischer Manie in der Irrenanstalt behandelt wurde und im .Jahre 1838 auf 
der II. internen Abteilung an Follikularverschwiirung des Dickdarms starb. 

Ob es sicli im zweiten Falle um Epilepsie liandeie, welche in De¬ 
mentia Ausgang genommen hatte oder um Idiotie, kompliziert mit Epi¬ 
lepsie, ist nicht zu entscheiden. * 

Alle Becken stammten von Frauen, die nie geboren batten. 

Die Falle (2 -p, 1?) M’Intosh’s. 

Ed. med. Journal. Aug. 1862. 

M’lntosh berichtet uber zwei Falle von Osteomalacie und Psy- 
cbose. Er teilt noch einen Fall mit. der kliniscb in vielen Hinsichten 
der Osteomalacie gleicbt. Jedocli findet der Autor selbst keine ge- 
niigenden Angabcn, um diesen Fall sicher als Osteomalacie bezeicbnen 
zu konnen. Es bctraf einen Mann. Die anderen zwei Falle sind ecbte 
Osteomalaciefalle. 

S. 141—147. Fall 1. Female 22 years old, and had then been five weeks 
insane. Unmarried, had followed sedantary live. She suffered from melan¬ 
cholia, and had made more than one attempt to commit suicide. She asserted 
that she was driven to do so in consequence of her sins, which had been so 
great as to preclude her from any chance of salvation. Her treatment con¬ 
sisted of purgatives, alteratives, and the shower-bath. Shortly after admission, 
she attempted to set fire to her dress while the attendant was putting on fuel; 
she had gloves applied to prevent further mischief. She also refused food, and 
complained of an uneasy sensation in the head; on account of the latter sym¬ 
ptom she was leeched and cupped. Though generally ill-tempered and quar¬ 
relsome, she recovered in a great measure after sight months’ treatment, and 
was dismissed. 

Twenty-two months afterwards she was again admitted in a worse state 
than before, having made several attempts at suicide, the last with a penknife, 
with which she cut herself severely at the bend of the elbow. She endeavoured 
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to starve herself, and required frequent use of the stomach-pump; while un¬ 
wearied patience and vigilance were demanded of attendants, as she dashed 
herself on the floor and furniture, and attempted to throw herself down staires. 
In short, she presented a complete example of an irresistible impulse to self- 
destruction. Nineteen months after admission, howcvor, sho was sent out cured. 

The third admission was for a period of three months, about three years 
after the former illness, and her case had not altered. She refused food and 
medicine, and required artificial alimentation. In a few weeks she took her 
food voluntarily, and conducted herself with propriety. Another live years 
spent at home amidst her family (during which she swallowed many pins and 
needless), ended in a fourth admission, and during this stay (a space of more 
than two months), the features of her case, hygienic and moral, were the same 
as they had been on the previous occasion. A fifth and last time she was sent 
here on account of her unbearable temper and disposition. Silent and retiring, 
she took little notice of surroundig events, and kept aloof from all society. 
About four years afterwards, she complained of cardiac pain and debility, and 
was confined to bed, obstinately, however, refusing stimulants. Two years 
afterthis, hercasechanged for the worse, as she became violent, vituperative, and 
quarrelsome, and attempted to strangle herself with her pocket-handkerchief. 
Shortly after this outburst, she refused to walk in the grounds on account of 
weakness in her limbs, and never again left the building. Formerly sho was 
stout and florid, now she had become attenuated and anaemic. Her bodily ail¬ 
ments were slight, consistingof nervous palpitation, headaches, and dyspepsia. 
It is a curious circumstance that for many years before her death she refused 
animal food, and generally took her meals standing. For two years before her 
fatal illness, she walked about holding her ears, as if hearing gave pain, and 
this is interesting in connexion with the state of temporal bones. 

About ten years after her last admission, she became still weaker and 
more anaemic, and in January last complained of severe pains in her limbs, 
inability to progress, and frequently screamed out if they were interfered with. 
Abstinent and vegetarian as before, it was only with great pressing that sho 
took a little arrowroot and wine. Her circulation was feeble, and her atte¬ 
nuated limbs quite livid, bud nothing peculiar was detected in the extremities 
at this time. She rallied in a few weeks, and went about as usual till the be¬ 
ginning of May, when increasing feebleness and prostration again obliged her 
to remain in bed. The pains in her arms, clavicles, and legs, were excessive, 
and she frequently told me they were broken or dislocated, yet no such lesion 
was discoverable on careful examination, though the superior extremities 
usually hung in a halfpowerless condition. Abscesses formed at the root of 
the neck, exposing the clavicular origin of the sterno-cleido-mastoid, and con¬ 
tained greenish unhealthy pus. Acute tuberculosis now set in, and she sank 
in about three weeks. Her urine before death w r as loaded with crystals of the 
triple phosphate, but was not albuminous. 

Such having been the history, I found at the post-mortem examination a 
peculiar dark red appearance of the frontal, sphenoid, parietal, and occipital 
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bones at the base of the cranium, which led me to examine them more minu¬ 
tely. On slight pressure, the forceps sank into the body of the sphenoid, and 
from the wounds there spirted a brownish oily fluid. Tho petrous portion of 
the temporal bone, usually so dense and resisting, was in the same condition, 
for the bone-forceps indented it with ease, causing tho same oily fluid to exude. 
On opening the chest, the sternum and ribs were characteristically afTected; 
the former could be quite readily doubled up, while a very slight force caused 
the ribs to yield and break in any direction. The form of the chest after 
removal of the sternum and thoracic contents, was diagnostic, for, instead 
of the ribs forming a resisting and elastic arch, the sternal ends fell towards 
the vertebral column by several inches. By putting ohne hand on the inner 
surface of the ribs and the other on the outer, a whole series of the bones 
could be broken at once. In sawing the vertebral arches, to lay bare the spinal 
cord, tho instrument sankthrough the bones withoutmuch effort, the same dark 
oily fluid exuding. The bodies of the vertebrae were in a like condition. On 
cutting down to the femur in the popliteal space, I found that, on perforating 
the abnormallysoftened bone, the reddish-brown oily fluid welled out in abun¬ 
dance. Lest the entire bone might not be in a similar condition, another in¬ 
cision bared the centre of its shaft anteriorly, when the state of matters was 
not different, allowing, of course, for the denser nature of the bone at that 
part. The humerus was affected both in its shaft and head, and likewise the 
the clavicle. In all these bones she had, as before-mentioned, felt great pain. 

.... The brain was quite healthy, the only points worthy of note being 
the larger size of the right hemisphere posteriorly; both as regards depth and 
prolongation backwards, and the presence of some polypoid granulations on the 
choroid plexus of each lateral ventricle. No appreciable alteration in the struc¬ 
ture of the brain-substance was discoverable either by the scalpel or the micro¬ 
scope. The heart was small and firm, and its valves competent. While 
washing tho right ventricle, I was surprised to see a rounded white body 
floating out. 

.... Both lungs were freckled with miliary tubercles, exhibited pleuritic 
adhesions (the right being everywhere adherent), and in the apex of the left 
was a cavity, containing a grumous fluid, markod externally by an old cicatrix. 

The liver was enlarged, pale, and fatty. A needle was found in the pan¬ 
creas, and two in the omentum, about an inch and a half from the transverse 
sweep of the colon. The kidneys were pale and fatty, with the cortical sub¬ 
stance diminished, and marked off from the medullary by a dark red line. The 
legs had been dropsical for some time before death, but the urine was not 
albuminous at the periods when it was examined. 

Fall 2. Female, unmarried, had followed sedentary live, affected with 
melancholia, which had lapsed into dementia. Her mental disease was stated 
to have arisen from fright and bad health, at the age of fifty-six. She was 
treated with alteratives, purgatives, opiates, and generous diet, and in about 
three months left the asylum cured. She was again, however, admitted in about 
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three months, labouring under the same delusions, declaring that her head was 
quite „empty“, and that she was ,,nobody 11 . A tendency to suicide was also 
observed. She was mentally dull and torpid, dirty and degraded in her habits. 
She sometimes refused food for a meal or two, but never to such an extent as 
to necessitate artificial feeding. She evinced great disinclination on all occasions 
to enter a bath. For more than a year she had been unusually torpid and 
disinclined for exercise, especially that of going up stairs. Up to a month 
before her death, she took exercise in the airing court, and occasionally made 
one of walking parties beyond the barrier. Her torpidity and disinclination to 
exert herself was generally attributed to laziness. About this time she com¬ 
plained much of severe pain in the region of the hip-joints, and screamed out 
if hurried in walking. When her chest was examined, she complained of the 
pressure of the stethoscope. Latterly, she could not progress any distance 
without getting on her hands and knees, and generally remained quietly on her 
seat. She beseeched every one to let her alone, persisting at the same time 
that she was „nobody“ and „nothing“. Her tongue was foul, and her breath 
very offensive; she had gentle laxatives and alteratives, with suitable stimu¬ 
lation. The former caused her great pain, so much so, that she almost refused 
to take wine or porter last they should contain medicine. She sank rapidly, 
delirium with tossing of the arms supervening some hours before death. 

The bones of the cranium presented no signs of mollities ossium. On 
examining the fluid of the lateral ventricles and cavity of the skull two days 
after the sectio, I found its surface coated with beautiful crystals of the triple 
phosphate, while the field generally presented a granular aspect, with blood- 
corpuscles and oil-globules dispersed here and there. This is a circumstance 
of importance in the pathologic of the disease, the usual channel for the elimi¬ 
nation of excessive phosphates being the urine. While opening the chest, the 
ribs yielded and broke on tho slightest interference, the fractured surfaces 
giving out a thin fatty fluid of a dark red colour. The chest also assumed that 
flattened form mentioned in the previous case. Many ribs had more or less 
developed callus portions, showing that lesion of the bony walls had occurred 
on former occasions. Other ribs had lost most of their osseous 
characters for a considerable distance, and were mere bands of 
a fibrous substance, like wet leather. The costal cartilages were 
much denser and stronger than these portions, and the mechanism of respi¬ 
ration must have been greatly interfered with. The difference between the 
osseous portions and the normal state of the bones was well marked. The 
smooth, firm, and elastic nature of the healthy rib is well known. The ribs in 
question were greasy, rough, and readily bent or broken in any direction, 
frequently splitting at the groove in their inferior border. The outer table of 
the bone could easily be pushed with the thumb into the cancellous portions, 
or at least into where that ought to have been, for in most parts it was totally 
gone; its place being supplied by the fatty fluid, which readily welled out at 
any aperture. The costal cartilages were, in the best marked cases, altered in 
structure, and running laterally without interruption to a much greater extent 
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than usual, or rather the osseous arch had also become quite degenerated in 
its neighbourhood, rendering the line of demarcation indistinct. When the 
periosteum was peeled of! the edge of the degenerating bone next the softened 
portions, the surface was seen to be pitted with numerous large apertures, as 
if the osseous texture around the canals of the nutrient vessels had been the 
first to give way. On making a section of the portions next the costal carti¬ 
lages, the incision could be carried back-even through what seemed osseous 
substance, so thin were the tables and so scanty the earthy matter. Isolated 
portions of bone mixed with the fibrous stroma, marked the gradual dissolution 
of the texture. Microscopically, this part presented an interesting appearance, 
since in the sections many small osseous nodules of degenerating bone were 
included. The general field was fibro-cellular, the cells being of various shapes 
and sizes, nucleated and often ellipticall. Amongst these and the fibres were 
various granules and globules of oil, and, indeed, the fatty element was in 
great abundance, — the globules floating here and there and coalescing with 
one another as they met. The osseous portions were conspicuous on account 
of their different refracting power and structure. 

Most authorities agree that the bones affected with this disease have their 
lacunae enlarged. The microscopic appearance of the isolated nodules and 
scales of bone from the softened and fibrous regions of the ribs was interesting. 
Scarcely a normal lacuna could be seen, all bearing resemblance to such being 
altered and rounded, with only a trace of short canaliculi. These canaliculi had 
disappeared altogether for some portion, as the bone cell though widened could 
not have obliterated nearly so much. From these specimens, it would seem 
that the change of structure takes place, not in the bone lacunae only, nor in 
the surrounding matrix only, but in both, — a fact supported by other 
evidence, since the whole surrounding texture is altered in such well — marked 
examples, and presents dark markings and a dingy granular aspect where no 
lacunae ever existed. In such portions the structure is remarkable, for the field 
is covered with irregular dark streaks; often of large size, which are 
apparently cavities filled with oil. 

A careful microscopic investigation of various parts of these ribs showed 
that the lacunae in the diseased external tables were on the whole of a wider 
form, sometimes were circular; and this occurs especially at the disintegrating 
margins. Away from the softened portions, the lacunae and canaliculi at the 
exterior of the bone were little altered; but it must be remembered that the 
diseaso was only progressing, and judging from the aspect of those in the iso¬ 
lated portions above-mentioned, the enjargement would seem to be a mere matter 
of time. Further, in a longitudinal section of some of the diseased bones close 
to the softened margin, the disintegration appeared to attack certain portions 
of the bones sooner than others, causing longitudinal streaks, whereof the 
lacunae and canaliculi of the denser and more normal portions to a great extent 
resembled healthy bone, while the other portions showed wider and diseased 
lacunae. It might be observed that the Haversian canals most frequently 
traversed the latter portions. The margins of the apertures on the surface of 
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the ribs near the softened portions, which gave entrance to processes of 
periosteum, had a rugged grariular aspect, and molecular disintegration seemed 
at work there with especial vigour. 

The interior of the bone differed as widely as possible from that of a 
normal one .... 

At the tougher portions, a considerable amount of fibrous texture was 
likewise present. 

The other bones affected were the bodies and arches of the vertebrae, — 
cervical, dorsal, and lumbar. The sacrum and adjoining portions of the ossa 
innominata were much softened; and it will be remembered that she complained 
of constant pain in those parts, aggravated by walking. 1 cut down on the 
head of the humerus, the distal end of the radius, the hip-joint, and the lower 
end of the femur, but in none of these did there appear to be mollities. 

As regards the other pathological appearances, it may be briefly stated 
that the brain was quite healthy, with the exception of a small fibrous tumour, 
about the size of a pea, on the choroid plexus of each lateral ventricle; heart, 
soft and fatty; liver, enlarged, fatty, and dotted with numerous dense fibrous 
masses of a circular form. Oesophagus inflamed troughout almost its entire 
length (she had much difficulty and pain in swallowing for some days before 
death.) The capsules of the kidneys adherent, and their texture fatty, con¬ 
taining in the pelves casts with abundant oil-globules. The right kidney was 
most affected, its cones and cortical substance being nearly indistinguishable, 
except at the lower end. The omentum and abdominal textures generally con¬ 
tained much fat, as also did the subcutaneous tissues troughout. There was a 
fibrous tumour as large as a hen’s egg in the left mamma, and several smaller 
ones of the same nature in the fundus and cervix of the uterus. There was 
only a trace of atheroma at the bifurcation of the aorta. 

Es liegen hier also zwei ausgesprochene Fiille von Osteomalacie vor. 
Beide Kranken zeigten psychische Symptome, unter denen die depressiven 
in den Vordergrund traten und zu Dementia fiihrten. Das Alter war bei 
beiden sehr verschieden. Die eine wurde in ihrem 22., die andere in 
ikrem 56. Lebensjahre krank. Beide Kranken waren ledig. Die Osteo¬ 
malacie nabm augensckeinlick ihren Anfang nach Beginn der Psychose, 
im ersteu Ealle selbst sehr lange nach dem Auftreten der psychischen 
Erscheinungen. 

Der Fall (-]-) Winckels (284). 

Monatsschrift f. Geburtskunde. Bd. 22. 1863. 

Unter Winckels „Neun Kaiserschnitte bei Osteomalacischen“ ist 
der achte Fall (S. 59) fur unsere Arbeit wertvoll. 

S. 59—62. Frau G., 37 Jahre alt, hatte fiinf Kinder ohne Kunsthilfo ge- 
boren, das letzte vor 5 Jahren. Vor zwei Jahren von ciner Manie befallen, 
wurde sie nach einem halbjahrigen Aufenthalt aus der Irrenheilanstalt zu Sieg- 

Archiv f. Psjehiatrie. Bd. 51. Heft 1. o 
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burg geheilt entlassen. Seit dieser Zeit hat sie bestandig an Gliederschmerzen 
gelitten und in sehr traurigen Verhaltnisscn gelebt, da ihr Gatte ein Trunken- 
bold und Taugenichts, sie selbst eine heftigo und hochmiitige Person war. 
Den 27. Februar 1859 abends 9 Uhr wurde ich zu ihr gefordert, um ihr bei 
einer Geburt beizustchen. Die anwesende Hebamme teilto mir mit, dass das 
Becken bedeutend verengt und kein Kindesteil zu erreichen sei. 

Meine Untersuchung ergab: Hochgradige osteomalacische Beckenenge, der 
Schambogen so verengt, dass kaum eine Fingerspitze zur Symphyse gelangen 
konnte, die Schambeine schnabelformig vorgetreten, die Entfernung der Sitz- 
knorren kaum zwei Finger breit, die Conjugata diagonals wegen Enge des 
Schambogen nicht messbar. 

Es wurde der Kaiserschnitt ausgefiihrt. Am Ende der dritten Woche starb 
die Frau. 

Obwohl in den Tagen vor und nach der Operation keine psychischen 
Symptome angegeben sind, ist anzunehnien, dass zur Zeit, wo die Manie 
auftrat, die Osteoinalacie bereits begonnen liatte. Nach ihrer Entlassung 
aus der Irrenanstalt litt sie doch bestSndig an Gliederschmerzen und 
zwei Jahre spiiter linden wir bereits ein hochgradig deformiertes osteo- 
malacisches Becken. Ob die Psy'choso als wirklich geheilt aufgefasst 
werden muss, oder ob die Angaben fiber Heftigkeit und Hochmut 
darauf hinweisen, dass ein Defekt zuriickgeblieben sei, lasst sich nicht 
entscheiden. Vielleicht handelt es sich um eine puerperale Form der 
Osteoinalacie. Jedoch wurde das letzte Kind vor 5 Jaliren geboren, 
und wird der Anfang der Osteomalacie in die Zeit der psychischen 
Alteration verlegt, also 3 Jahre spSter. 


Der Fall (-j-) Jeannerats. 

Annales medico-psychologiques. 1864. 

Jeannerat teilt einen Fall mit, liber welchen man streiten konnte, 
ob es juvenile Osteomalacie oder SpHtrachitis sei. Wir stellen uns 
auf den Standpunkt von Looser, der Spatrachitis, juvenile Osteo¬ 
malacie und Osteomalacie als im Wesen identisch auffasst. Es betrifft 
ein idiotisches Madchen im Alter von lo l / 2 Jaliren. 

S. 457—460. Catherine M. est agee de quinze ans et demi; elle a une 
taille do naine, 0,96 m. La tete prdsente les mesures suivantes: Circonference 
0,48 m, Diametro occipito-frontal 0,225 m, Diametre biparietal 0,44, Diametre 
bitemporal 0,105 m, Occipito-montonnier 0,21 m. 

Les cheveux sont droits, roides et assez bien fournis; les oreilles sont 
petites et bien implantees, le front est bas, etroit et fuyant; les bosses coronales 
sont peu d<$veloppees; les bosses paridtales le sont davantage, la droite plus 
quo la gauche. L’occipital est assez convexo, la forme de la tete estallongee; 
oblique d’arriere en avant et un peu de droite a gauche. La face n’est pas 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Osteomalacie und Psychose. 


115 


anguleuse, elle est ovoi'de, allongde; le menton fait fortement saillie. Le nez 
est petit et arrondi, les os propres du nez sont peu saillants; sa racine est 
concave; il existe une distance de 3 centrimetres entre les angles internes des 
yeux. La bouche est grande, les levres sont legerement dejetees en dehors. 
La langue est ypaisse et semble plus longue qu’a l’ytat normal. Les dents 
sont mal implantees, leurs bords tranchants sont dentel^s; les molaires sont 
enormes; elles sont au nombre de quinze pour le maxillairo superieur, et de 
quatorze pour l’inferieur. Les yeux sont legerement strabiques et les pupil les 
dilatees. La face, les lombes et les fesses sont le siege d’une 6ruption liche¬ 
noid©. La peau est rugueuse, farineuse et exhale une odeur ranee toute parti- 
culiere. Le cou est tres-court et tres-epais; le thorax est rdtreci, aplati d’arriere 
en avant; la colonne vertybrale est fortement device a droite. Le bassin est 
oblique de droite a gauche; il est atrophid et ne mesure que 9 centimetres de la 
Crete iliaque posterieure a la crete iliaque anterieure. Les seins ne sont que 
rudimentaires; le ventre est enorme, le pubis n’est pas recouvert de poils, les 
bras sont longs, les muscles en sont atrophies, le radius et le cubitus sont 
tordus, bossel£s, renfles en certains endroits, amincis en d’autres. Les doigts, 
longs et effilds, ne pr^sentent pas de nodositds. Elle ne peut porter les bras 
ytendus a la hauteur de l’^paule. Les cuisses ne paraissent tenir au corps que 
par la continuity de la peau et l’implantation de leurs muscles atrophies. La 
cavite cotyloi'de manque, la tete des femurs est a peine perceptible; les femurs 
eux-memes sont contourn<5s, tres amincis a leur tiers inf^rieur, fortement 6paissis 
et bosseles au tiers moyen et de nouveau tres-freles a leur tiers superieur. 
L’articulation f^moro-tibiale est ypaisse; des muscles atrophies recouvrent des 
tibias et des p^ronfo fietes et contournes; les pieds sont d^jetds en dehors; 
on ne remarque do contractures ni aux doigts ni aux orteils. La malade leche 
constamment sa levre superieure ou suce l’un de ses doigts; elle est toute la 
journee assise sur ses jambes a la maniere des tailleurs. Les sens ne manquent 
pas absolument. La vue parait assez ytendue, les pupilles se contractent a une 
lumiere vive et subite. L’oui'e n’est pas dure. La peau et les muqueuses 
n’offrent ni anesthijsie, ni analgesie; lorsqu’on la pince ou qu’on la pique, 
1’idiote se met a pleurer. Elle refuse les mets trop chauds. Le gout n’est pas 
non plus totalement aboli; il en est de meme de l’odorat; ainsi elle se montre 
tres-friande des sucreries, et lorsqu’on lui offre du vin, elle recule des qu’on 
porte le verre sous ses narines. Elle ne peut pas boire dans un verre, elle lape 
lorsqu’on veut la faire boire ainsi. Les fonctions digestives s’ex<5cutenttres-bien. 
Elle mange avec voracity et ne mache pas les aliments; mais elle les retourne 
neanmoins plusieurs fois dans la bouche avant de les avaler. On est oblige de 
la nourrir parce qu’il lui est impossible de se servir de cuiller; elle porte 
cependant elle-meme a la bouche le pain et les sucreries qu’on lui donne, mais 
elle s’y prend maladroitement. Ainsi, lorsqu’on lui donne un morceau de pain, 
elle cherche a l’introduire par le milieu, et ce n’est qu’en tatonnant qu’elle 
finit par entamer un de3 angles; elle mord dans les raisins sans les egrener, 
et si l’on n’y fait attention, elle avale la grappe apres les grains. Elle mange 
pour ainsi dire toute la journye. A la vue des aliments ou des sucreries elle 
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s’agite sur son siege et pousse nne sorte de clameur ranque et prolongde, en 
tendant les mains vers l’objet de sa convoitise. Elle laisse tout aller sous 
elle. Son urine est excessivement f«?tide et sddimenteuse. 

Catherine M. n’est pas absolument ddnuee de mdmoire, et son dducabilite 
a pu etre poussde assez loin pour qu’on soit parvenu a lui faire retirer Ie doigt 
de la bouche lorsqu’on le lui ordonne. Elle parait reconnaitre la soeur du 
service lorsque celle-ci s’approche d’elle, mais elle ne lui tdmoigne aucune 
affection; elle parait du reste indifferente a tout, et meme, assise dans son 
fauteuil matelassd, une vie vegetative dans laquelle ne perce d’autre ddsir que 
celui de manger. L’dpilepsie complique un dtat deja si grave. Les acces sont 
rapprochds; il y a des jours oil ils reviennent de quatre a cinq fois. La malade 
ne jette aucun cri; les bras sont simplement portds en pronalion forede, les 
yeux tournds en haut et une espece de tremblement convulsif secoue, pendant 
l’espace de dix minutes environ, la masse informe et rachitiquo de ceite 
malheureuse erdature. 

Vers le milieu du mois de ddeembre 1862, Catherine M. fut prise 
d’un dtat scorbutique grave, caractdrise par un ramollissement tres-marqud des 
gencives, par leur tumdfaction, et enfin par des fongositds excessivement 
ddveloppdes, qui faisaient saillie au dehors de la bouche et saignaient au 
moindre contact, a la plus faible pression. Ces fongositds prirent en quelques 
jours un ddveloppement si considerable que la cavitd buccale en etait litterale- 
ment obstrudo et empechaient ainsi la malade de se nourrir convenablement. 
Les dents ddchaussdes vacillent dans leurs alveoles. Plusieurs fois, chaque 
jour, des dpistaxis tres-abondantes viennent de leur cdtd affaiblir cette chdtive 
creature et la jettent peu-a-peu dans un dtat de prostration d’affaiblissement 
general, qui continue a s’aggraver jusqu’au moment de la mort. On observe 
aussi des taches livides sur diverses parties du corps. Les os sont tumdfies et 
ramollis, a tel point, que la pression exerede par l’une des jambes sur l'autre 
suffit pour en determiner la fracture. L’haleine est excessivement fetide. 
De nombreux dpanchements sanguins se sont faits dans le tissu cellulaire 
sous-cutane. 

La respiration est frdquente et embarrassde; le pouls petit et frequent (il 
est ii 90). Par la percussion et l’auscultation on reconnait l’existence d’un 
engouement ayant pour sidge la base du poumon gauche. On ne constate rien 
d’anormal dans le reste de la poitrine. Le ventre n’est pas douloureux it la 
pression. Depuis quelques jours cependant la malade a dtd prise de diarrhde. 

Sous l’influence de cet dtat scorbutique grave, d’dpistaxis frdquentes et 
d’une alimentation incomplete, la malade succombe le 23 janvier 1863, apres 
une agonie de plusieurs heures. 

Autopsie — Crano. — Les os du crime sont dpaissis, rougeiitres et ramollis. 
La substance diploique prddomine entitlement. Il existo des indgalites 
d’epaisseur de la calotte du crane: de place a autre, les os sont plus injeetds 
et comme tumdfids. Ainsi aux bosses paridtales, Pepaisseur de l’os est de 
0,008 m, aux occipitales de 0,009 m. A d’autres places, par contre, il ya un 
amincissement tellement considerable que la paroi osseuse est devenue trans- 
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parente. Les bosses occipitales, pariEtales et frontales sont plus particuliere- 
ment le siege de cet Epaississement. Les fontanelles n’existent plus; les sutures 
apparaissent avec leur aspect naturel. „Les os de la voiite du crane, examines 
par M. le professeur Morel (de Strasbourg), doivent, dit ce savant micrographe. 
leur Epaississement considErable a un vice de dEveloppement. La substance 
osseuse est rarEGEe, tandis que le tissu conjonctif de la moelle est considErable- 
ment bypertrophiE. Ces os otTrent en un mot la structure des os rachitiques.“ 

A l’incision de la dure-mere il s’Ecoule une quantitE de sErosito assez 
considerable. Les meninges prEsentent seulement un peu d’injection. Le 
cerveau est volumineux, il pese 1070 grammes. Un certain nombre de 
circonvolutions sont indurees; elles prEsentent une consistance telle, qu’elles se 
laissent difGcilement inciser et qu’elles donnent la sensation d’un corps Gbreux; 
on peut compter sur chaque hEmisphere cinq ou six de ces circonvolutions 
durcies. 

M. Morel, dans une note qu’il a bien voulu nous remettre, s’ exprime 
ainsi, a propos du cerveau de cette idiote: ,,Les parties indurEes du cerveau et 
des corps stries m’ont paru prEsenter partout la meme altEration. C’Etait une 
hypertrophie de la substance conjonctive du tissu nerveux qui se traduisait par 
une vegEtation tres-active de petits noyaux ovalaires ou sphEriques, mesurant 
de 1 j 100 a 1 / 70 de millimetre. Je n’ai pas aperiju de tissu Gbreux ni d’ElEments 
nerveux. Cette sorte d’induration cartilaginiforme semble done rEsulter de 
l’atrophie des ElEments nerveux et de l’hypertrophie du tissu conjonctif 
correspondant.“ 

Les ventricules ne contiennent qu’une petite quantitE de sErositE. Entre 
les corps striEs et les couches optiques, sur la lame cornEe, on observe un 
chapelet de petites tumeurs de volume variable, quelques-unes du volume d’une 
degEnErescence Gbro-cartilagineuse. Ces petites tumeurs sont en quelque sorte 
appendues le long de la veine placEe dans le sillon qui sEpare les couches 
optiques des corps stries. Le cerveau presente du reste dans ses autres parties 
sa consistance normale. 

L’hEmisphere droit pese 537 g et le gauche 533. Le cervelot ne prEscnte 
pas de particularitE a noter. La moelle Epiniere n’a pu etre examinee. 

Thorax. — Les poumons sont peu volumineux. Le poumon gauche est 
fortement engoue; il s’Ecoule, lorsqu’on l’incise, un liquide sanguinolent, 
lEgerement spumeux. Le tissu est devenu plus friable, les parties qu’on en 
dEtache surnagent dans l’eau. Le coeur est petit et renferme dans ses cavitEs 
du sang liquide et noiratre. 

Abdomen. — Le foie ne prEsente rien de particulier. Les intestins n’ont 
pas Ete examinEs. Les reins prEsentaient tous deux, a leur partie infErieure, 
une tumeur du volume d’une forte noix, offrant l’aspect du cancer encEphaloi'de. 
La matrice n’existe qu’a l’Etat rudimentaire; elle a le volume d’une aveline. 

Etat du squelette. — Les os sont tous plus ou moins dEformes; leur 
densitE est considErablement diminuEe; ils sont rarEfiEs, boursouGEs, et d’une 
lEgeretE remarquable. Ils prEsentent l’aspect ot la lEgerotE de la pierre ponce, 
et se laissent Ecraser a la moindre pression. Ainsi lorsqu’on comprime un 
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femur oil un autre os entre deux doigts, on arrive facilement et sans grand 
effort, a le reduire en poussiere. Lcs os se composent presque exclusivement 
de tissus spongieux; ils ne sont recouverts que d’une sorte de coque tres-mince, 
de tissu osseux qui se fracture tres-facilement. Le bassin est completement 
d^formd; il est tres-r6tr6ci. La cavity gl^no'ide n’existe presque pas. C’est 
a peine si la teto de Phumerus y est engagee, co qui explique les difficult^ 
eprouv<$es par la malade lorsqu’elle voulait ext;cuter un mouvement de bras un 
peu 6tendu. 

Nous donnons-ci dessus un exemple curieux de la ltfgcrete meme dos os 
par le faitdu rachitisme. Lo poids total du squelette ost de 1251 g; le bassin 
entier ne peso que 98; lo femur gauche 50; le tibia et le p<5rone droit 42; 
l’humdrus droit 32; l’omoplate gauche 12 et la troisiemo vertebre lombairo 
4 g etc. Le poids des autres parties osseuses est dans les memos proportions. 

Zu welcher Zeit die ersteu Erscheinungen der Knochenkrankbeit 
auftraten, geht aus der Krankengeschichte nicht hervor. 

Dago net (55) beschreibt dieselbe Kranke in seinem „Traite el6uien- 
taire des maladies mentales“ als eine Patientin mit „Automatisme ou 
quatrieme degr6 de Lidiotie (S. 494). Dieses erkl&rt er als „une affec¬ 
tion cerebrale essentiellement congenitale, caracterisee par Pabsence 
complete des facultds de Pintelligence, de la seusibilite morale et de 
Pinstinct correspondant toujours a une alteration profonde du squelette 
primordial et par consequent a des vices de formes extSrieurs tr6s 
marquees. 

Auf Seite 528 seines Buches sagt dieser Autor im Kapitel Ana- 
tomie pathologique: „Nous ne nous etendions pas sur Post6omalacie, 
les kyphoses, les lordoses, les scolioses et les deviations du bassin qui 
en sont la consequence, Petude de ces phenomenes morbides etant celle 
du rachitisme. 


Der Fall (-{-) Lindsay’s (139). 

Edinbourgh mcd. journal. 1870. Vol. XVI. p. 1. 

S. 416: The patient was an unmarried lady aged 49, eminently nervous 
in temperament, of fine build of body, and of high delicacy of constitution with 
a strumous tendency. For a long series of years, she had been the subject of 
chronic insanity. 

In the last seven years of life, during which she was under my obser¬ 
vation, her general health was fair till she began to complain of aching pains 
in the bones, of a character supposed to be rheumatic. There gradually super¬ 
vened a marked general debility requiring rest in bed, to which she was con¬ 
fined for the remainder of her life — a very few weeks. While bedridden, boils 
appeared on different parts of the body: then acute tuberculosis suddenly 
showed itself, and rapidly proved fatal (in a fort night). A post mortem exami¬ 
nation was made, which revealed, besides infiltration of the lungs with miliary 
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tubercle, and slight fatty degeneration of the kidneys, as well as other patho¬ 
logical lesions, the following condition of the bones. The walls of all 
bones were thin and soft easily pierced by any steel or other hard 
instrument. The normal medullary (or cancellated) tissue was absent; the 
interior of the bones being occupied by a thickish fluid which consisted 
apparently equally of blood and oil. Their surface was abnormal vascular and 
coloured. — Usually a deep reddish-brown. The sternum was so flexible that 
it could be doubled on itself without much difficulty. The generally condition 
of the whole bones of the system was that usually described as the earlier 
stage of mollities ossium: it was apparently a hyperaemia, followed or accom¬ 
panied by fatty degeneration of their whole texture and contents. 

For some time prior to her decease, the urine had been highly phosphatic. 

Jeder wird mir beistimmen, dass der makroskopische Befund dcr 
Knochen im Zusammenhang mit den Schmerzen und detn Alter der 
Kranken mit grosser Wahrscheinlichkeit auf Osteomalacie kinweist. Wo 
ausdrucklich betont wird, dass a lie Knochen dunn und weich waren, 
leicht mit deni Messer durchstochen werden konntcn, dass das Brust- 
bein ohne Miibe doppelt gefaltet wurde, so sind dies viele Angaben, 
welche fur die Diagnose sprechen. Da in diesem Falle aber eine 
miliare Tuberkulose mit Kachexie vorhanden war und die Knochen- 
krankheit erst in der letzten Krankheitsperiode auftrat, miissen wir mit 
der Annahme einer wirklichen Osteomalacie recht vorsicktig sein. Ich 
mochte hier eine wakrsckein 1 ieke Osteomalacie annehmen. Ueber die 
Form der Psychose lasst sick wenig sagen. 


Die Falle (1 1 —) Williams’ (286), Ormerod's (192). 

Lancet 1870 und Journal of mental science. Jan. 1871. 

Williams berichtet in ,,The Lancet, 1870“ iiber zwei Kranke, welche 
post mortem Rippenbruche aufwiesen. Deswegen warden die Knochen 
von Ormerod mikroskopisch untersucht. 

Von Neumann als Osteomalaciefalle zitiert, werden sie von Meyer 
zuriickgewiesen. Die Beschreibung der mikroskopischen Pr&parate wurde 
nicht genugen, ein sicheres Urteil auszusprecken. 

Wenn man das Original (Bartholomews’ Hospital Reports. Vol. VI. 
Okt. 1870; im ganzen in Toe journal of mental science. Jan. 1871 
ubernommen) kritisch betrachtet, stimmen die Priiparatbeschreibungen 
Ormerods meines Erachtens in so vielen Punkten mit den Verande- 
rungen osteomalaciscker Knochen iiberein, dass wir kein Recht haben, 
diese Fiille ohne weiteres zuriickzuweisen. 

S. 323—324. Fall 1. S. L—, wife of a labourer, aged fifty-nine years, 
looking sixty-nine; never had any children, suffered much from menorrhagia 
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thirteen years ago for three or four years, and has never recovered her former 
health, but remained weak, thin, and unfit for work. 

State on admission (July 2nd, 1870). — Mentally she was in a state of 
melancholia of a very distressing character. Physically she had all the appea¬ 
rance of a person who was, or had been, suffering from some exhausting disease. 
She was painfully thin; her features were blanched and sharp, and her hair 
perfectly white. 

Progress of case. —On the day after admission she became more excited; 
delusions gained possession of her that she was too wicked to live, and that 
she was unfit for anyone to approach her. She would throw herself violently 
on the ground, and cry and whine, and unless constantly watched would un¬ 
doubtedly have seriously injured herself; yet, withal, she would do as she was 
told, and seldom or never resisted the nurses. She also refused to eat any 
food, but w'ould drink liquids when they were held firmly to her mouth. 

She remained in much the same state as this mentally, but getting phy¬ 
sically weaker until the 14th, when she became so extremely restless that it 
was necessary to place her in the padded room for some hours. During the 
time she was there, she employed herself in pulling tho bed to pieces and lif¬ 
ting the floor pads about, fancying that she heard some one in the floor. On 
tho 15th she was rather quieter. On the 16th she seemed much better men¬ 
tally, but weaker physically; and she complained of tenderness in te chest on 
the right side. On examination, this tenderness was found to be due to a frac¬ 
ture of the fourth and fifth ribs, about an inch from the junction of the bone 
with the cartilage. On the 17 th she was attacked with diarrhoea of a most in¬ 
tractable character, and which continued almost without, abatement, and not¬ 
withstanding most active treatment, until the 26th, when she died from ex¬ 
haustion. During the w r eek previous to her death, a carbuncle formed on one 
shoulder, and an abscess under the right jaw, adding much to her debility. 
The outward appearances w r ere those of an ill-nourished and very feeble old 
woman. There was a carbuncle on the right shouldor, and an abscess below 
the lower jaw. There were no sings of bruising or violence of any kind. On 
examining the chest, two ribs were found broken on the right side. There was 
a slight amount of inflammation of the lungs and pleura in the neighbourhood 
of the fracture. The bones were excessively brittle, so much so that with a 
slight pressure of my tumblbroke one rib on the left side. Those were all the 
appearances worthy of note. The heart was feeble and soft, and every other 
organ in the same state. I attribute death to exhaustion consequent on the 
diarrhoea. I have no doubt the fractured ribs contributed to her death, but 
there was nothing about them which in a strong and healthy person need have 
shortened life. 

Fall 2. — J. C—, aged forty-six years, widowed; an innkeeper. His 
insanity, which had been coming on for some time, was supposed to be tue to 
drink and dissipation. 

State on admission. — He had the usual symptoms of person suffering 
from the second stage of general paralysis of the insane. Mentally he was 
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bordering on dementia; and, although he looked stout and well nourished, he 
was very helpless, falling about whenever he attempted to move, and generally 
exhibiting a marked want of consentaneity in the use of his muscles. 

Progress of case. — After admission he became very restless and excitable; 
and every other day for some time he suffered from an exacerbation of the 
mental symptoms, and it would then be necessary to seclude him in the padded 
rooms, otherwise, as he was so restless and helpless, he would have come to 
harm. On the 28th he was extremely excited in the morning; but towards 
midday a change took place, and he gradually lapsed into a state of coma, 
from which he never allied, but died on the evening of the 29 th. When this 
fatal change a fracture of the sixth rib on the left side, about, half an inch from 
the cartilage, was detected. There was no displacement of bone, and not a trace 
of any bruise or injury to the soft parts, either in the neighbourhood of the 
fracture or in any other part of the body. On examining the chest, there was 
found a simple fracture of the sixth rib on the left side. The skin, the fat, 
and the muscles overlying this fracture were in a perfectly healthy state, as 
were also the lining membrane of the chest inside, the covering of the lung, 
and the lung itself. What I mean to express is, that there were no signs of 
violence. There was no displacement; the bones were lying in their places. 
The ribs were remarkably brittle, snapping like a dry twig upon te slightest 
pressure. 

Die Untersuchungen Ormerods. 

Journ. of ment. science. Jan. 1871. Vol. XVI). 

S.573—575. The first thing that struck one was, that the diseased rib was 
so much larger than a healthy rib, as if the loss of substance within had been 
to some extent made up by a deposit of bone on the outer surface. And this view 
was favoured by the observation of numerous bonecells, as of growing bone, not 
yet stretched an withered into lacunae and canaliculi, lying in the subperiosteal 
laminae. The centre of the bone was traversed by a very light open net-work 
made of the fewest possible slips of osseous tissue. All the strength of the 
bone lay in its outer shell of compact tissue, which yet was no thicker than 
cardboard. 

Great difficulty was found in procuring a specimen to display its micro¬ 
scopic structure satisfactorily. For the bone yielded, like a section of hoof, in¬ 
stead of wearing away, under the pumice. A section of the right thickness to 
display the structure of a healthy bone showed nothing at all ot the structure 
of these bones, the fild was so clouded. And though, by one means or other, 
at last the oil was removed, yet the specimen remained obscure till it had been 
made very thin indeed; and then the obscurity was found in great mesure to 
be due to a general granular condition of the laminae. There were minute oil- 
globules floating all about the field, but, besides, the bone w*as finely granular, 
distinctly more so than in specimens of healthy bone prepared in the same 
way, and procured, to avoid every chance of error, at the same recent date. 
This granular structure affected no uniform arrangement, and I know of nothing 
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which it more exactly resembled than the granular appearance to be seen at 
the ossifying edge of cartilage and in new bone. Like this it was unaffected 
by ether and benzol, but, unlike this, it was almost entirely removed by dilute 
hydrochloric acid, which dissolved the earthy constituents of the bone. It was 
most marked in the laminae, immediately surrounding the Haversian canals, in 
which laminae, coincidently, the lacunae and canaliculi wero comparatively 
ill-marked or altogether wanting. I suppose that this granular marking was 
due to an integral change of the substance of the laminae. Another evidence 
of some general integral change was supplied by the presence of numerous 
irregulares fissures between the laminae, chiefly those which filled up the 
spaces between the Haversian systems. This appearance explains to some ex¬ 
tent the loose yielding structure of the bone already alluded to. 

Immediately beneath the periosteum, w'here the laminae followed the ge¬ 
neral outline of the bone, the laminae and canaliculi were normal. But farther 
in, where the Haversian systems began, the structural arrangement of the bone 
was seen to have undergone a change. The Haversian systems were compa¬ 
ratively small, and though individually more numerous, occupied a more limited 
range. And hero an there it seemed as if, near the medullary edge, one or 
two of the Haversian systems had dropped out, leaving large holes bounded 
by septa of osseous tissue not more than two or three laminae in width. On 
these septa the dispositon of the canaliculi was normal, as it was on the peri¬ 
pheral laminae; but deeper within the systems the canaliculi seemed to be set 
more closely than in the corresponding part of healthy bone, and, as a neces¬ 
sary consequence of this, to run more nearly parallel to one another. I would 
not, however, insist upon this, for, as a rule, thedeep-seated laminae in healthy 
bone contrast in this particular with the laminae more immediately beneath 
the periosteum, so that this peculiar disposition, even admitting the correctness 
of the observation, would be no more than an exaggeration of the normal typical 
distinction between the laminae and canaliculi of the Haversian system and of 
the surface, respectively, of any long bone. 

But the large size of the central aperture — that is to say, of the Haver¬ 
sian canal — was a point about which there could be no mistake. And this 
was most remarkable, indeed it was probably the most characteristic point in 
the whole series of changes which I am describing. The aperture, or, more 
correctly speaking, what should have been such, was filled with an opaque 
material marked with a few oilglobulcs. A longitudinal section of the outer 
shell of the ribs confirmed and explained this observation, showing the Haver¬ 
sian canals to be generally, but unequally and irregularly, dilated. Some of 
them had a distinct lining membrane, with an obscure spiral marking. 

I have said that there was a difference in degree between the specimens 
obtained from these two patients respectively. The disease was much further 
advanced in the first than in the second patient, and again, from whatever 
cause, the change was much more marked in the ribs of the last patient than 
in the femur or the clavicle. Still the same process could be traced in sections 
of both these bones, and the conclusions drawn from these observations 
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confirmed those drawn from examination of the ribs. The entire bones, indeed, 
were too thick and strong, to allow one to measure their brittleness by the same 
ready means by which I could guess at the strength of the ribs. And there was 
not such conclusive evidence of internal absorption. But there was the same 
difficulty in obtaining a transparent section, and from the same cause — the 
structure being obscured by the abundance of oily particles and by a general 
granular condition of the bony laminae. As in the ribs, the periosteal laminae 
preserved their integrity and, whit this, tho form of their lacunae and canaliculi. 

Thus, the usually invisible membrane lining the Haversian canals, and 
forming the coats of the vessels lying there, was thickened into a membrane 
of cognisable structure and dimensions. The space for this thickening was 
obtained by removal of the innermost concentric laminae; and from this point 
a change was propagated which resulted in or tended to the removal of each 
entire Havorsian system. Besides, a change seemed to have crept over the 
whole bone, showing itself in the loosening of tho mutual connections of the 
laminae, and in an obscure disintegration of the osseous structure itself. And 
this was accompanied by a general infiltration of oily matter into the substance 
which had intruded itself within the Haversian canals, and into whatever part 
of the compact structure of a bone could find room for it. 

Ausser der makroskopischen auf Osteomalacie hindeutenden Be- 
sekreibung der Knockenfarbe sagt er: 

„That the diseased rib was so much larger than a healthy rib, as if the 
loss of substance within had been to some extent made up by a deposit of bone 
on the outer surface. And this view was favoured by the observation of 
numerous bonecells, as of growing bone, lying in the subperiostal laminae.' 4 

Weiter wird eine Kornung der Knochenlamellen besekrieben, die der 
Kdrnung im Knorpel gleickt, wenn dieser sich verknochert, derselben 
KOrnung, die auck in neugebildeten Knocken vorkommt. Am meisten war 
diese deutlick in den Haversischen Lamellensystemen. In diesen ver- 
anderten Teilen waren die Knochenhohlen mit ikren Ausl&ufern sekwierig 
zu sehen oder feklten iiberkaupt. 

Yiele unregelmassige Fissuren waren zwiseken den Knockenlamellen 
anwesend. Die Haversischen Kaniile sind unregelmassig ausgedehnt. 
Einige mit deutiicben „lining membranes 44 . Der Prozess ist s. E. einer 
Resorption von innen aus zu verdauken. 

„Thus, the usually invisible membrame lining the Haversian canals, and 
forming the coats of the vessels lying there, was thickened into a membrane of 
cognisable structure and dimensions. The space for this thickening was 
obtained by removal of each entire Haversian system. 44 

Die Beschreibung der osteoiden Saume, der Gitterfiguren Reckling- 
hausens, der Veranderungen der Knochenkorperchen und die Be- 
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schreibung der kornigkriimeligen Massen zwiscken den Knocbenlamellen 
lassen in Zusammenhang rait der makroskopiscben Beschreibung (that the 
diseased rib was so much larger than a bealthyrib, s. auch nnsere Photo¬ 
graphic der osteomalacischen RippenTaf.XX, Bd.50) schwerlicb eine andere 
Diagnose als Osteomalacie zu. Doch miissen wir in der Annahrne des 
zweiten Falles vorsichtig sein, weil der Autor selbst behauptet, die Ver- 
iinderungen seien im zweiten Falle weniger deutlich und es sei 
eine nicht so ausgesprochene interne Resorption vorhauden. 
Die erwahnten Veriinderungen kommen namentlich in sehr geringem 
Grade auch in osteoporotischen, ja selbst in nonnalen Knochen vor. 

Wir ubernehmcn also nur den ersten Fall. Zu welcher Zeit das 
Knochenleiden anting, das sagt uns die Krankengeschichte nicbt. Die 
Psvchose betrifl't eine mit schweren melancholischen Symptomen und 
Wahnideen behaftete 59jahrige Kranke, welche in den letzten Wochen 
schwere Darmstorungen zeigte. 

Der Fall (?) Hearders (112). 

'Journal of mental science. 1871. 

Hearder untersuchte die Rippen von zwanzig ira Jahre 1870 in 
Carraathen Asylum verstorbenen Geisteskranken. In 9 Fallen nahm er 
erhohte Knocbenbriichigkeit walir. Weil 8 im Alter von 52 bis 70 Jahren 
waren, nur eine im Alter von 3G und zwar eine Puerperalmanie war, 
halt W agncr es fur moglich, dass es sich um eine wirkliche Osteomalacie 
handelte, wahrend man es in den anderen Fallen mit Marasmus zu tun hatte. 
Auch Haberkant scbliesst sich dieser Meinung an. 

Ich stimme bei, dass diese Wahrscheinlichkeitsdiagnose vieles fur 
sich hat. Es mag sein, dass es, wo es einer Puerperalmanie gait, 
wirkliche Osteomalacie gewesen sei. Doch genugen m. E. die Angaben 
(Alter von 36 J., abnorme Rippenbriichigkeit bei einer Puerperalmanie) 
nicht um diesen Fall als hochstwahrscheinlich echten Osteomalaciefall 
anzunehmen. Auch in diesera Alter kann bei kachektischen Individuen 
erhiihte Rippenbriichigkeit vorkommen. 

Folgendes Beispiel moclite ich hier erwahnen: 

A. T., 32 J. alt — in hohem Grade verkriippelt, mit hochgradiger Kypho- 
skoliose, in starkem Masse vorgewolbtem Brustbein wurde in einem Zustande der 
Verwirrtheit in meine Abteilung aufgenommen. Dio anamnestischen Daten 
W'aren sehr luckenhaft, doch sollte die Kranke ihre Verkriippelung schon von 
Kindheit auf liaben. 

In schwer kachektischem Zustande war die Kranke so anamisch, dass sie 
mehr einer Leiche als einem lebenden Menschen glich. Sie starb nach 3tagigem 
Aufenthalt. 
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Bei der Sektion zeigten a 11 e Rippen eine erhohte Briichigkeit 
auf und konnten leicht mit dem Messer und der Schere durch- 
schnitten werden. Die mikroskopische LJntersuchung ergab eine 
hochgradige Osteoporose. 

Der Fall Hearders muss deswegen, und weil bei der Sektion nur 
die Rippen, nicht das ganze Skelett untersucht worden ist, aus unserer 
Betrachtung aussckeiden. 

Der Fall (-}-) Moores (172). 

St. George Hospital Reports for 1871. Auszug in „The Journal of 
Mental Science 1873“. 

E. 0. was admitted to the Asylum (Ilanwell) on the 6th June 1863, 
labouring under acute mania; as nearly as could be ascertained she was then 
seventy years old. Two years previously to this date she broke her leg, and 
was treated at the London Hospital, which she left recovered. A cousin, who 
visited her shortly after admission to the Asylum, deposed that since the 
accident the patient had never „been herself“ mentally; she could not work, 
became abusive, violent, and destructive, tearing down curtains, and smashing 
furniture . . .When admitted she had delusions that her food was poisoned, that 
devils were in the room, and that she was then in the abode of witchcraft. 
There’was ne hereditary history . . . Since admission no maniacal symptoms are 
recorded; she was quiet and well behaved, though somewhat demented and 
inclined to religious melancholia. 

She sustained fracture of both thigh bones 12th January 1867, and of 
the arm in June 1872, but this was thought to be the giving way of a previously 
united fracture. 

The average quantity of urine passed was about l 3 / 4 pint in the twenty- 
four hours; 100 ocm contained nearly 1 gramme of trihydric phosphate (II 3 P0 4 ), 
no excess of lime, and the absence was especially noted of the albuminoid 
substance described by Dr. Bence Jones under the name of dentoxide of 
albumen, and found by him in this disease. 

She died of pleurisy on August 16th, 1872. The post mortem examination 
reve led no disease of the heart or blood vessels of the liver or brain. The 
kidneys were granular, and weighed 3 ounces each. 

The bones of the face (and calvaria) were peculiarly soft. The ribs were 
thin and elastic, but shewed no signs of fracture. 

Diese Krankengeschichte habe ich aus „The Journal of Mental Science, 
1873, p.163—164“ iibernommen. Aus dem Original in „Thc St.George Hospital 
Reports for 1871“ will ich noch das Folgende hervorheben. 

Am 12. Januar 1867 wird angegeben, dass die Kranke schon lango das 
Bett hiitete, und dass sie an Mollities ossium leide. Danach schwere Kachexie 
und „her limbs were dreadfully distorted, her legs were bent to 
the from of the letter S. The upper extremities were deformed both in the 
arms and forearms 14 . Klagen fiber rheumatische Schmerzen im ganzen Korper. 
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Oedem der Fiisse. Das Scbiideldach hatte eine Dicke von 1 / i — 3 /* „of an inch u , 
war weich und spongios. Lamina interna und externa nicht als solche zu er- 
kennen. Die langen Rohrenknochen waren deformiert, zeigten eine sehr 
diinne Kompakta. Das Knochenmark war eine dicke, schmutzig-olige, 
rotbraune Masse. Das Becken zeigte eine Verkiirzung in antero-posteriorer 
Richtung. DieMuskeln schlaffund blass. Keinemakroskopischen Veranderungen 
am Gehirn, am Pankreas, an den Mesenterialdriisen, am Uterus und Ovarium. 
Die chemische Kuochenuntersuchung ergab: 


Fett.39,42 

Osseine (Gelatine).45,04 

Trikalziumphosphal.11,72 

Kalziumkarbonat. 1,70 

Losliche Salze . -.2,09 


Verlust und unlosliche Reste. . . . 0,03 

100,00 

Ilierauf folgt eine sehr ausfiihrliche mikroskopische Knochenuniersuchung 
mit den, die Osteomalacic kennzeichnenden, Veranderungen. Schone Litho- 
graphien sind der Arbeit beigefiigt. 

Zweifellos handelt es sich liier uni echte Osteomalacie. Die Be- 
sclireibung der mikroskopischen Praparate lasst schwerlich eine andere 
Diagnose zu. Die Litliographien, welche Moore seiner Arbeit beigefiigt 
hat, sind so cinleuclitend, dass, luitte er auch keine Beschreibung dazu 
gogeben, die Diagnose Osteomalacie zu stellen gewesen ware. 

Nicht nur die osteoiden Saume, sonderu auch die kfirnigen Ver¬ 
anderungen im kalkhaltigen Knochen sind gezeichnet: „A matrice pro¬ 
bably granular with irregular masses of bonctissue proper, surrounded 
by a portion of decalcified tissue with a bold margin 1 '. 

Die Psychose begann erst im 08. Lebensjahre. Die Kranke wurde 
dement und zeigte viele melancholische Symptome. Es wird schwierig 
sein, eine Psychose, welche in diesem Alter anfangt, in eine andere 
Gruppe als die der Dementia senilis oder der Dementia arteriosclerotica 
einzureihen. 

Die ersten Erscbeinungen der Knoclienkrankheit (Femurfraktur im 
Jahre 1808) und die Psychose traten fast gleiehzeitig auf, wahrend erst 
im Jalire 1872 die Kriimmungen und die Diagnose „mollities ossium“ 
angegeben wurdeu 

Die Falle (2-|-) Ritters von Weber-Ebenhoff (280). 

Prager Vierteljahrsschrift. 1873. Bd. 1. 

Ritter von Weber - Ebenhoff berichtet fiber zwei dehnbare 
Bccken aus der Prager Irrenanstalt und fugt ausfiihrliche Krankenge- 
schichten hinzu. 
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S. S8 PF.: A. K., die Tocher eines Schullehrers in Kosel, wurde im Jahrel841 
im Alter von 35 Jahren wegen allgemeiner Vorriicktheit mit oft wiederkehrenden, 
uianiakalischen Anfallen in die Irrenanstalt abgegeben. Ans der damaligen 
Krankengeschichte, welche von zwei Aerzten von firandeis verfasst wurde, ist 
weiter nichts zu entnehmen, als dass die physische und geistige Entwickelung 
der Kranken bis zu ihrem 17. Lebensjahr normal von statten ging, dass sie im 
selbigen Jahr die Menstruation bekam, welche aber bald unter Erscheinungen 
andauernder Bleichsucht anormal wurde, nur in langeren Perioden sehr sparsam 
wiederkehrte und stets von Harnzwang und Stuhlverstopfung begleitet war. 
Als Patientin ihr 28. Lebensjahr erreichte, begann ibre Geistesstorung, welche 
wegen gemeinschadlicher maniakalischer Anfalle Ursache ihrer Absendung in die 
Prager Irrenanstalt wurde. Von da im Jahre 1843 geheilt entlassen, erkrankte 
sie nach einigen Jahren wieder in derselben Weise, so dass sie im Jahre 1850 
abermals der Irrenanstalt iibergeben wurde. Hier verbrachte sie, soviel ich zu 
eruieren vermochte, 22 Jahre, stets bettlagerig, bis sie am 6. September 1872 
ini Alter von 67 Jahren starb. 

Der Sektionsbefund ergab: Der Korper mittelgross, schwachlich, be- 
deutend abgemagert, vollkommen blass, die Seitenflachen beider Thoraxhiilften 
vielfach langsgefaltet, das Sternum schief, die linke Klavikula hoher als die 
rechte, die unteren Extremitaten hydropisch, das Schadeldach mittelgross, 
rundlich oval, ziemlich dick, poros. Im oberen Sichelblutleiter dunkles, 
Hiissiges Blut, die Meningen bedeutend verdickt, getriibt, blutreich, von Serum 
reichlich durchtrankt; die Hirnsubstanz derb, zahe, von sehr reichlichen, 
dunkeln Blutpunkten durchsetzt, die Kortikalis dunkel rotlich-braun, die Mark- 
substanz rotlich-weiss, die Meningen schwieriger ablosbar, die Ventrikel er- 
weitert, mit klarem Serum erfiillt, die Plexus choroidei dunkelrollich, das 
Ependym ziemlich zart, von dilatierten Gefassen durchzogen, die Meningen an 
der Hirnbasis sehr blutreich, zart, der 4. Ventrikel dilatiert, im Basalsinus 
dunkles, Hiissiges Blut. Das Zwerchfell reicht rechts zum 4., links zum 
5. Rippenknorpel, die Rippen weich, biegsam. Die Schilddriise mittelgross, 
grobkornig, braunrot gefarbt, die Schleimhaut der Trachea blass, die des 
Pharynx licht violett, jene des Larynx vollkommen blass. Die linke Lunge 
stellenweise fixiert, entsprechend den Einbiegungen der Thoraxwand an der 
ausseren F'lache wellig geformt, das Gewebe im oberen Lappen lufihaltig, blut¬ 
reich, bedeutend rarefiziert, von schaumigem Serum durchfeuchtet; die Bron- 
chien entleeren zahen Schleim, die Unterlappen etwas blutreicher und starker 
durchfeuchtet, sonst ahnlich beschafTen wie die Oberlappen. Die rechte Lunge 
grosser als die linke, ahnlich geformt, das Gewebe durchaus luftarm, starker 
erweicbt, von feinschaumigem Serum durchtrankt. Der Herzbeutel ziemlich feit- 
reich, sehr schlaff, in den Herzhohlen teils Faserstoff, teils Blutgerinnsel, die 
Muskulatur des linken Ventrikels etwas weniger verdickt, dcr rechte Ventrikel 
leicht dilatiert, das Herzfleisch beiderseits gelblich-braun, morsch, die Klappen 
samtlich schlussfiihig. Die Leber klein, die Oberfliicho mit Liingsfurchen ver- 
sehen, das Gewebe sehr briichig, rotlich-braun gefarbt, ziemlich blutreich, in 
der Gallenblase lichtgelbe, diinnfliissige Galle. Die Milz 3 Zoll lang, l 1 /, Zoll 
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breit, die Kapsel dick, gerunzelt, das Gewebe weich, zah, rotbraun gefarbt, ihre 
Pulpa blutarm, das Stroma deutlich. Die Nieren mittelgross, die Kapsel an 
der Oberflache haftend, die Oberflache rauh, wie die Kortikalis gelblich-braun 
gefarbt, letztere briicbig, die Pyramiden blass-violett. Die Schleimbaut des 
Magens vollkommen blass, im Diinndann breiiger, gallig gefarbter Chymus, 
die Scbleimbaut vollkommen blass, ebenso die des mit geballten Fiizes erfiillten 
Dickdarms. In der Harnblase triiber, griiulich-weisser, scbleimiger Harn, die 
Schleimhaut blassviolett gestrcift, an der Einmiindungsstelle des recbten Ureters 
haftet ein erbsengrosses, blutreiches, zartzottiges-Papillom. Der Uterus mittel¬ 
gross, seine Wandungen diinn, morsch, gelblich-braun, ihre Gefasse am Durch- 
schnitt rigid, die Hohle erweitert, mit glasigem, griiulich-weissem Scbleim er- 
fiillt, die Schleimhaut ziemlich glatt, lichtrot, dendritisch gezeichnet, der innere 
Muttermund gesclilossen, die Cervix erweitert, mit fadenziehendem Schleim er- 
fiillt, die Ovula Nabothi vergrossert und vorspringend, der iiussere Muttermund 
otwas verdickt, die Scheide ziemlich weit, ihre Schleimhaut glatt, blass- 
blaulich, der Scheideneingang miissig weit, seine Schleimhaut vollkommen 
glatt; die Ovarien klein, ihre Oberflache gerunzelt, ihr Gewebe derb, zab, blass, 
die Tuben beiderseits frei. 

Wir gehen nun liber zur Beschreibung des Skelettes: Die llalswirbel 
sind in der Verbindung mit dem ersten Brustwirbel lordotisch, die Brustwirbel 
stark kyphotisch mit etwas Skoliose nach rechts, welcher eine linksseitige 
Skoliose der Lendenwirbel entspricht. Die Lange vom Atlas bis zum Promon- 
torium betragt 15 Zoll, die Intervertebralscheiben sind sehr breit, sukkulent, 
dio Wirbelkorper erscheinen am frischen Priiparate wie ziemlich schmale, 
dunkele Bander zwischen den helleren Knoipelscheiben. Jede Rippe, besonders 
der linken Seite, ist, am meisten im vorderen Dritteile, mehrfach geknickt, 
ebenso wie das Brustbein. Die Dornfortsatze der Wirbel, besonders der Lenden¬ 
wirbel sind sehr weich, die samtlichen Querfortsiitze derselben so w r eich und 
nachgiebig, dass man sie hin und herbiegen kann, ohne sie zu brechen; je eine 
Verbindung zweier Gelenksfortsatze der Wirbel fiihlen sich samt ihrem suk- 
kulenten Verbindungsapparate wie Gummiknbpfe an. Dio vielfachen Ver- 
biegungcn der Rippen kann man so ausgliitten, dass man den normalen Verlauf 
der Rippen herstellen kann, ohne sie zu brechen. Wenn man die Wirbelsaule 
von oben herabdriickt, so verkleinert man wesentlich ihre Lange durch be- 
deutende Vergrosserung der Kyphose; w r enn man aber auch je einige Wirbel 
von oben und unten zugleich zusammendriickt, so kann man jeden Kbrper, der 
10—12" an der Vorderflriche hoch ist, um 4—5"' niedriger machen; hort aber 
der Druck auf, so nebmen die Wirbelkorper wieder ihre friihere Ilohe ein. Sie 
fiihlen sich so weich und nachgiebig an, dass man sie mit Leichtigkeit ein- 
driicken kann, ihre Kortikalis fiihlt sich wie eine teils weiche, teils faserige, 
nur hier und da etwas hartliche Membran an, der Finger bekommt dabei das 
Gefiihl, als wenn jeder Wirbelkorper ein in Leinw'and gehiilltes Baumwollen- 
stiick w r are. Die Kortikalis der Wirbelkorper selbst ist in der Mitte eingebogen, 
gleichsam gefaltet, wodurch besonders die vorderen Flachen der Wirbelkorper 
sehr konkav werden; zieht man aber einige Wirbel auseinander, so kann man 
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die Konkavitat vermindern und die Wirbelkorper auf ihre normale Ilohe zurfick- 
bringen. An den Rippen kann man durch massigen Zug an ihrem vorderen 
Ende ihre bedeutenden Einknickungen nicht nur zum vollstandigen Verstreichen 
bringen, sondern kann die Rippen auch so biegen, dass man sie wie ein 
dickeres Papier doppelt zusammenlegen kann, ohne sie zu brechen. Wenn man 
das Skelett auf die Sitzknorren und den unteren Teil des Kreuzbeines setzt, 
der vom oberen nach innen abgebogen ist, so fallt von selbst der Halsteil und 
ein Teil des Brustteils der Wirbelsaule so sehr nach vorn, dass die ersten 
Halswirbel fiber die Symphysis pubis hervorragen und der Halsteil in einer 
Entfernung von 7" 6"' parallel dem Beckeneingange verlauft. Mit besonderer 
Leichtigkeit kann man die Wirbelsaule hin und herbiegen und besonders leicht 
sie nach vorn bis zur Beriihrung der Symphysis pubis mit dem Atlas biegen, 
ohne an der Wirbelsiiule irgend etwas zu verletzen. 

Das Becken mit den vielfachen Einbiegungen des Kreuzbeins, der Hfift- 
beinschaufeln, der absteigenden Aeste der Arkade und dem bekannten vorderen 
Schnabel tragt das Geprage des osteomalacischen Beckens. 

Die Masse des Beckens betragen: 1. die Entfernung der Spinae der 
Darmbeine 9" 1 2. die Entfernung der Cristae 9" 7"'. 

Die Verkleinerung des Beckeneinganges konunt vorzugsweise durch den 
Schnabel zustande, dessen Spitze die Symphysis pubis bildet. Die letzten 
Lendenwirbel sind nicht in dem Masse lordotisch, wie dies bei vielen anderen 
Becken dieser Art gefunden wird, in denen ein Teil des Beckeneingangs durch 
die Lendenwirbel fiberbrfickt wird; tun daher dem Raum des Beckeneinganges 
keinen Eintrag. Sie sind auch saint dem Kreuzbein nicht tiefer herabgedruckt, 
da die Person nie gegangen, sondern durch 22 Jahre im Bett gelegen hat, die 
Conjugata vera interna trilft daher mit ihrem hinteren Ende wie in einem nor- 
malen Becken die Mitte des Promontoriums und hat die Lange von 3" 6"', 
namlich bis zur Spitze des Schnabels. Der Schnabel hat die Lange von 1" 6"' 
und an seiner Basis eine Breite von 2“ 2"'. Da der Schnabel, falls seine 
Branchen nicht nachgiebig wiiren, aus dem Bereiche des Geburtsmechanismus 
wegfallt, so entfallt auf die Conjugata vera nur die Lange von 2". Der grosste 
quere Durchmesser im Beckeneingang beginut vor den beiden Kreuzdarmbein- 
vereinigungen und verlauft knapp vor dem Promontorium; er ist 4" 6" lang, 
der quere, vom oberen Rande der einen Pfanne zur anderen 3" 7"', wird all- 
mahlich nach vorn kleiner, bis er in der 2" 2'" breiten Basis des Schnabels 
aufgeht. Der rechte schiefe Durchmesser ist 4” 5"', der linke 3" 7"‘ lang. 

In der Beckenhohle: 

1. der langste gerade, von der Mitte der Spitze des Schnabels gerechnet, 
4'' 9'“ (bzw. von der Basis des Schnabels 3" 3‘"), 

2. der quere 2" 6'". 

Im Beckenausgang: 

1. der quere von einem Tuber zum anderen 2*' 8'", 

2. der gerade von dem obersten Punkte der Arkade zum Steissbein 3"8"', 

3. der quere von einer Spina ossis ischii zur anderen 3”, 

4. der quere von einer pathologischenSpina ossis ischii zur anderen2"6'". 

Arebiv f. Psycliiatrie. Bd. 51. Heftl. 9 
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Der obore Hand der Symphysis pubis ist in der Riicken- und Seitenlage 
des frischen Praparates 4"‘ hoher als das Promontorium, im Sitzen des Prapa- 
rates 1" hoher. Von oben kann man das Promontorium tief herunterdriicken, 
so dass dann das Becken auf einer horizontalen Ebene sitzt, welche von den 
letzten Kreuzbeinwirbeln und dem Sitzbeine gebildet wird. 

Gcmeinschaftlicb mit Herrn Dr. Eppinger wurde zur mikroskopischen 
Untersuchung geschritten. Man machte durch die kortikale und die angrenzende 
porose Substanz eines getrockneten 3. Lendenwirbelkorpcrs einen senkrechten, 
sagittalen, mikroskopischen Schnitt, was ura so leichter moglich war, als der 
Knochen in der Tat wie eine fibrose, trockene Haut zu behandeln war; man 
liess denselben dann in destilliertem Wasser aufquellen und untersuchte ihn in 
Glyzerin. Die Kortikalis hatte eine Dicke von 0,88 mm. Schon dem Ansehen 
nach konnte man ganz deutlich eine aussere 0,28 mm dicke und eine innere 
0,6 mm dicke Schicht unterscheiden. Die erstere erschien vollkommen blass, 
sehr zart, liingsgefasert und liess hier und da bei scharfer Einstellung des 
Focus nach der Langsachse gerichtete, dunkle, feinspindelformige, kurze 
Striche erkennen. Die innere Schicht der Kortikalis dagegen bot ein ganz 
mannigfaltiges Aussehen dav. Im allgemeinen ist dieselbe wohl auch blass, 
aussert zart gefasert und prasentiert dem Praparate zufolge, das man unter 
dem Auge hat, gegen die aussere Schicht dor Kortikalis zu im Langsdurch- 
messer getroffene, namentlich an den Enden ctwas unregelmassig gezackte, 
dem Auge dunkler erscheinende (an einem Karminpraparate mit deutlichen 
Markzellen und roten Blutkorperchen erfiillte) Markraume, die durch iiusserst 
schmale Briicken zusammenhiingen. Nach innen von einem dieser etwas 
grosseren Markraume und nahezu in der Mitte dieser inneren Schicht 
und zugleich ebenso lang wie diese, bemerkt man eine unregel¬ 
massig bis 0,056 mm dicke, scliarf konturierte Partie eines etwas 
glasig durchscheinenden, schwach gelb gefarbten Gewebes, in 
dem eine gewohnliche Anzahl der allerdings verschieden ver- 
zerrten Knochenkorperchen erkennbar bleiben. Diese Partie der 
inneren Schicht der Kortikalis setzt sich kontinuierlich als zentrale Substanz, 
bei vollkommen sich gleichbleibender BeschalTenheit wie die ersten, in ein von 
derlnneniliiche der inneren Schicht der Kortikalis sich abhebendes 0,6mm langes, 
0,2 mm breites Knochenbalkchen fort, das die Kortikalis mit einem andercn, 
mit dieser parallel verlaufenden Knochenbiilkchen der porosen Substanz ver- 
bindet, wahrend in der Mitte des letzteren die ganz gleiche Zentralpartie an- 
nahernd erhaltener Knochensubstanz in continuo mit der ersteren sich vor- 
findet. Die aussere Schicht dieser beiden letzteren Knochenbalkchen der 
porosen Substanz bildet die kontinuierlich auf sie iibergehende innere Schicht 
der Kortikalis, die da zart, gerade- und langsgestreift, dort konzentrisch 
parallel mit der angrenzenden rechten und linken Markhohle, ebenso zart ge¬ 
fasert erscheint und uberall von ziemlich regelmiissig angeordneten, teils rund- 
lichen, teils liinglich ovalen bis 0,01 mm langen Poren durchsetzt ist. In der 
so geformten inneren Schicht der Kortikalis ist vereinzelt der schiefe Durch- 
schnitt eines Haversschen Kanals und in dem Praparate, welches vorliegt, 
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auch in der linken Halfte zwischen den einander zusehenden Enden zweier 
Markraume der inneren Schicht der Kortikalis eine 0,3 mm lange und 0,1 mm 
dicke lnsel eines der zentralen Partie ganz gleichen Gewebes zu bemerken. 

Auch der nachste Fall entstainmt der Irrenaustalt. 

Therese Beutel, Beamtentochter, 49 J. alt, wurde am 7. April 1859 in 
die Irrenanstalt aufgenommen und von da augeblich geheilt entlassen. Am 
10. Dezember 1861 das zweite Mai aufgenommen, hat sie dio grossto Zeit im 
Bette zugebracht, weil ihr das Gehen wegen heftiger Kreuzschmerzen, an denen 
sie stets gelitten hatte, lastig war und hat es stets vorgezogen, auf der linken 
Seite zu liegen. Am 29. Dezember starb sie bei allgemeiner Abmagerung iufolge 
von chronischen Bronchialkatarrhen. Dies ist alles, was man iiber ihren 
13jahrigen Aufenthalt in der Irrenpflegeanstalt ermitleln konnte. Die Wirbel- 
saulo verlauft vom ersten Brustwirbel rechtsseitig kypo-skoliotisch, vom ersten 
Lendenwirbel lordotiscb mit linksseitiger Skoliose, das Kreuzbein bildet durch 
seine Knickung eine Kyphose. Das Becken ist schief, die ganze linke Seite 
steht hoher, der linke Schnabel der Arkade ist dadurch nach rechts verscboben 
und der linke Ast erscheint kleiner. Die linksseitigen Rippen zeigen keine 
Knickungen, die rechtsseitigen hingegen viele bedeutende Einbiegungen. Das 
Brustbein ist an der Grenze zwischen Handhabe und Korper umgebogen, mit 
seinem unteren Ende etwas gegen die linke Seite geriickt. Die Wirbelsaule 
beginnt wesentlich woich zu werden erst am letzten Brustwirbelkorper, von 
wo aus die Weiehheit nach unten zunimmt. Am linken Hiiftbeine bemerkt man 
leichte Einbiegungen, am reohten hinten eine solche Einknickung, dass dieser 
Teil wie eine Lehne aufsitzt. Die linke Gelenkpfanne ist hoher hinaufgeschoben; 
ihr entsprechend verlauft links die Linea arcuata beinahe gestreckt, bis sie am 
Abgange des Schnabels mit dessen linkem Aste beinahe einen rechten Winkel 
bildet. An der rechten Halfte der Linea arcuata ist der etwas gestreckte Verlauf 
nicht so auffallend und statt des linksseitigen Winkels eine blosse Biegung. 
Die Querfortsatze der Wirbel, besonders der letzten Lendenwirbel, sind so weich, 
dass sie sich hin und her biegen lassen, die Processus spinosi weniger weich, 
das Kreuzbein, welches zwischen seinem 2. und 3. Wirbel nach vorn umgeknickt 
ist, bildet einen bedeutenden Kyphus mit seinem iiber der Knickung be- 
findlichen Teile, welcher mit dem letzten Lendenwirbel beiderseits einen dem 
spondylolisthetischen Becken ahnlichen Sattel bildet. 

Man kann auch hier die Wirbelsaule, ohne sie zu verletzen, an dem Atlas 
bis zur Beriihrung desselben mit der Symphysis pubis biegen; jedoch nicht mit 
der Leichtigkeit wie beim ersten Becken. Der Schnabel ist an der Basis 10"' 
breit, wird von da nach vorn enger, bis er an der Spitze 6'" betragt, sein 
linker Schenkel ist 1" 8"', sein rechter 1" 10'" lang. Die Konjugata, von 
der Spitze des Schnabels 3" 2'" lang, trifft die Mitte des Intersakralknorpels; 
es bleibt daher fiir den geraden, in den Geburtsmochanismus einziehbaren 
Durcbmesser 1" 6"' Linien iibrig. 

Die Distantia sacro-cotyloidea rechts 1" 8"', links 1" 7'", die schiefen 
Durchmesser rechts 4", links 3" 9"'. 

9* 
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Der grosste quere Durchmesser, ira Eingange 4" 6'", wird durch 
das hineinragende Promontorium unterbrochen, wodurch er dem Geburts- 
mechanismus entgeht. Von da verlauft die Linea arcuata etwas gestreckt bis 
zu einer Einbiegung, wo der breite Durchmesser 4“ 5'" lang ist. Die Arkade 
ist oben und unten 1" breit; in der Mitte jedoch durch die Einknickung des 
linken Astes nur 4'". 

Die Entfernung der Sitzknorren 2“ 1'", der Sitzbeinstachel 2" 6'“, da- 
zwischen ragt das beinaho flach liegende Ende dos Kreuzbeines und das Steiss- 
bein herein, rechts 1'', links 9"' von dor Spina entfernt. Die Distanz der Ge- 
lenkspfanne 3", von der Spitze des Schnabels ist die Knickung des Kreuzbeines 
5" entfernt, das Steissbein vom unteren Rande der Sympbyse 2" 6"'. 

Die Entfernung der Spin, ossis ilei 7" 2'“, die Entfernung der Cristae 9". 

Die Tiefe des Beckens betragt: 

1. hinten vom Promontorium zur Knickung des Kreuzbeins 2" 6'“. 

2. vom Knickungswinkel zum Steissbein 3". 

3. seitlich beidersoits 3“ 1'". 

4. vorn (die Hobe des Schnabels) 2", die Conjugata externa 6" 1"', die 
Hbhe der Hiiftbeinfliigel beiderseits 3" 5'". 

Durch massigen Kraftaufwand kann man das Becken so weit ausdehnen, 
dass man die Sitzknorren 3“ 11'", die Aeste der Arkade von einander 2", das 
Steissbein vom unteren Rande der Symphyse 7" 3"' entfernen und die Knickung 
des Kreuzbeines ausgleichen kann, worauf das Kreuzbein ein von oben nach 
unten und weit nach hinten verlaufendes Planum bildet. Die Basis des 
Schnabels kann auf 1" 10"' erweitert, das Promontorium jedoch nicht nach 
hinten gedrangt werden. Das Becken wio auch die Wirbel und die Rippen 
stehen dem ersten Becken an Weichheit wesentlich nach; besonders hindern 
einige hart gebliebene Stellen, vorzitglich an den Ecken, wo die Bildung des 
Schnabels beginnt, eine wesentliche Vergrosserung des Beckeneinganges. 

Der durchgesagte Oberschenkelknochen enthalt in seiner ganzen Lange 
statt Mark eine milzpulpaartige Masse, das Periost ist nicht blutreicher, nicht 
dicker, vom Knochen leicht ablosbar; der Knochen ist diinn, atrophiscb, leicht 
briichig. In dor milzpulpaartigen Masse sind viele linsengrosseBlutaustretungen, 
zwischen ihr und den Knochen verlaufen blutreiche, erweiterte Venen. 

Die Sektion ergab Catarrhus pulmonum chronicus, Marasmus senilis. 

Jeder, der die Krankengeschicliten nachliest, kann die Diagnose 
Osteomalacic sckwerlich anzweifeln. 

Die Knochenerweicliung fiug bei beiden Frauen an, als die Psychose 
schon einige Zeit bestanden hatte. Was die Form der Psychose betrifft, 
wurde im ersten Faile allgemeine Verrucktheit mit oft wiederkelirenden 
maniakalischen Anfallen diagnostiziert. Es hat sich also (27jahriger 
Aufenthalt in der Anstalt) am wahrscheinlichsten um Dementia 
praecox gehandelt, Im zweiten Faile linden wir leider keine nahereu 
Datcn der psychischen Symptome, nur dass die Krankheit im 49. Lebens- 
jahre aufgetreten sei. 
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Der Fall (?) Rogers (220). 

Journal of Mental Science. 1874. 

Rogers erwahnt in einer Arbeit uber Rippenbruche einen Fall 
von Mollities ossiuni bei einer Irrsinnigen, den er in „Tbe Liverpool Medical 
and Surgical Reports 1870“ mitgeteilt hat. Leider konnte ich dieser 
„Reports“ nicbt habhaft werden. 

In obengenannter Arbeit sagt er: 

During the last summer a woman died who had been subject of mollities 
ossium. After her death ununited fractures of one femur and one humerus were 
discovered. She had been confined to bed for upwards of ten years, and the 
fracture of the humerus occured about four years before her death. Although 
her intellect was remarkably clear as to current events. She was quite unable 
to give any account of how the fracture occured. In connection with theso 
fractures was a dislocation of the spinal column between the dorsal vertebrae, 
but as she had never suffered from paralysis this must have been a gradual 
process. 

Her death was a last occasioned by an acute attack of pleuresy, which 
with her extremely linciting braething space rapidly proved fatal. 

Also keiue geniigende Angaben lira ein sicheres Urteil aussprechen 
zu konnen. 


Die Falle (1—, 4?) Morsellis (1G6). 

Rivista sperimentale di Freniatria e di Medicina legale. 1876. 

Morselli beobachtete von August 1874 bis Oktober 1875 in der 
Irrenanstalt „Trencomio di Reggio Emilia“ 5 Falle von Rippenbruch, 
in welclien er die Diagnose Osteomalacie stellt. 

Fall 1. Diagnose: Lipemania pellagrosa suicida con agitazione. 

Von Kindheit an imbezill, abusus alcoholicus, abusus coitus. 59 Jahre alt. 
Ini Jahre 1874 wegen Delirium in dieAnstalt aufgenommen. Symptomc: Rede- 
drang mit Sprachverwirrtheit, vor sich hinredend. Perseveration, Aufregung, 
Nahrnngsverweigerung, Schlaflosigkeit, Selbstmutilationsversuche, klinisch 
wurde keine Osteomalacie diagnostiziert. Wegen Unruhe Zwangsjacke; kurz 
vor dem Tode trat hochgradige Atemnot auf und wurde eine Einknickung im 
mittleren Brustbeinteile konstatiert. 

Sektion: Fractura cartilaginisthyreoideae, Fractura sternimitDislokation. 
Alle Rippen gebrochen mit Ausnahme der ersten Rippe an der linken Seite. 
Alle Briiche unregelmassig mittels Pseudoarthrosen geheilt in der Weise, dass 
sich an den Bruchenden eine knorpelige Bekleidung entwickelte und dioFraktur- 
stellen durch Bindegewebe vereinigt wurden. 

Die mikroskopische Beschreibung, welcheVerf. vom Rippenquerschnittgibt, 
gehort gewiss in das Bild der Osteomalacie hinein. Erweiterte Markraume, ver- 
grosserte Haverssche Kanale, hyperamisches Knochenmark in grosser Quantitiit, 
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osteoide Siiume. In den scbmaleren Beinbalkchen sind Knocbengewebe und 
Knochenkorperchen giinzlich verschwunden und durch einformiges, durch- 
scheinendes Gewebe ohne Zellen ersetzt, das sich von aussen nach innen in 
das Knocbengewebe der Knocbenbiilkchen eindriingte (e la surregazione di un 
tessuto, uniforme, transparente, privo di forme cellulari, e invadented’allesterno 
all interno e tussuto osseo delle trabecolo). 

Fall 2 (zit. nach Neumann, S. 116). A. M., 28jabriger Mann. In der 
Jugend Epilepsie, die spater heilte. Am acbten Tage eine Mania agitata bei 
grosser Unruhe festgestellt, zirka zwei Monate spater Diarrhben. Pat. blieb 
mehrere Monate imBctt; die Erregung dauerte an, beschleunigte Respiration, er- 
hohte Temperatur, in den letzten Tagen Exsudat. Pleuritis diagnostiziert. Tod zirka 
6V« Monate nach der Aufnahme. Sektion: Magercr Korper, Dekubitus, Oedem 
der Haut. Hyperamie des Schadels und der Pia. Arachnitis cerebralis. Eochy- 
mosen im Gehirn. Die 3.—6., 8.—10. linke Rippe gebrochcn, vor dem er- 
wahnten Bruch der 6. Rippe noch zwei weitere Briiche, an der linken 11. Rippe 
eine Fraktur, weit hinter denen der anderen Rippen gelegen; einzelne Frakturen 
zeigon Dislokation. An fast alien Frakturen eitrige Abszesse zwischen dem 
Periost und der Pleura parietalis, die Eitcrung ging auch auf das Knochen- 
gewebe iiber, das an vielen Stellen rarefiziert, weich und spongios war. Osteitis 
suppurativa und rarefaciens. 

Fall 3 (zit. nach Neumann, S. 123). 44jahriger, unvcrheirateter Al- 
koholist. In der Jugend Lues. Melancholisch mit Erregung und Selbstmord- 
tendenz. Unter Zunahme des chronischen Alkoholismus Tod durch Pleuritis 
exsudativa haemorrhagica. Ante mortem wurdendieRippenbriichediagnostiziert. 
Sektion: Ernahrungszustand massig, Muskulatur schwach, Dekubitus, Sohadel 
sehr diinn, Meningitis chronica. Riickenmark: verkalkte Plaques, Medulla er- 
weicht im dorsalen, sklerosiert im lumbalen Teil. 3.—7. rechto Rippe ge- 
brochen, 8.—10. Rippe zeigt eine Verdickung in der Vereinigung mit dem 
Rippenknorpel, 2.-6. linke Rippe gebrochen, die tieferen zeigen dieselben An- 
schwellungen wie rechts. Innen von den Rippen keine Verletzung der Weich- 
teilo. Urn die Frakturen kein Beginn zur Vereinigung. Einige von den Rippen 
mit dem Messer leicht schneidbar. Kompakta sehr verdunnt, Marksubstanz 
sehr entwickelt. Driickt man die Rippe zusammen, so tritt aus der Schnitt- 
fliiche reichliche, rotliche, sanguinolente Pulpa. Auf dem Longitudinalschnitt 
Zentren der llarefaktion der Trabekeln und Herde, wo die Osteomalacie sich 
akuter entwickelt zu haben scheint; hier ist die Marksubstanz noch mehr ver- 
mehrt, dunkler, mit Blut vermischt, Trabekeln diirftig. Die erwahnten Auf- 
treibungen entsprechen kieinen Herden, sind hiimorrhagisch, erfiillt von weichcr, 
rotlicher, dunkler Substanz mit Schwund der Knochenbalkchen. Das umgebende 
Knochengewebe verdickt, aber rarefiziert, der Knorpel am aussersten Rippenende 
ebenfalls alteriert. Mikroskopische Untersuchung siehe im Text. Besonders in 
der rechten Pleurahohle viel seros-blutige Fliissigkeit. Pleura parietalis, stellen- 
weise auch Pleura visceralis mit einer dicken, vaskularisierten Membran bedeckt. 
Endokard opak, Myokard blass. Atherom der Aorta usw. 
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Fall 4 (zit. nach Neumann, S. 123). K. G., 69jahriger Mann. Demenz 
mil maniakalischen und epileptischen interkurrierenden Anfallen. Insuffizienz 
der Aortaklappen. Tod durch Skorbut. Depression am Thorax und mehrere 
Rippenbriiche wurden scbon ante mortem konstatiert. Sektion: Guter Er- 
nahrungszustand, reichlichesFett, Muskeln robust und gut entwickelt. Skoliose. 
Kopf fast hydrocephalisch, Schridel eher dick, Suturen verknochert, links ausge- 
dehnte Depression. Chronische Meningitis, Hydrops der Seitenventrikcl, Gehirn 
weich, erdbeergrosser blutiger Tumor, Basilararterien dick, aber nicht athero- 
matos. 3. rechte Rippe ungefiihr 5 Querfinger, 6.—8. Rippe ungefahr daumen- 
breit von der chondro-kostalen Vereinigung gebrochen. Ekchyrnosen zwiscben 
den umgebenden Muskeln. Oberiliiche des Bruchs sehr spongios, mit ziemlich 
weiten Trabekeln, es tropfi blutige Pulpa ab (von der Farbe des Johannisbeer- 
saftes), welche den ganzen Markraum erfiillt. Kompakta sehr diinn und dunkel- 
braun. Entsprechend dem Bruch zeigt sich ca. 2cm von der Knorpelverbindung 
die 5.Rippe rauh, rarefiziert, vom Periost entblosst. Alle Ilippen hochst morsch, 
sie brechen, wenn sie kaum gebogen werden. Andere Knochen wurden nicht 
untersucbt. Cor taurin. Verkalkendes Atherom der sehr erweiterten Aorta. 
Insuffizienz der Aortenklappen etc. 

Fall 5. C. N., 74Jabre alt. Diagnose: Lipemania pellagrosa suicide 
agitata. Marantisches Individuum. Post mortem wurden 4 Rippenbriiche ent- 
deckt. Rippen leicht zu schneiden. Andere Knochen, Radius und Ulna wurden 
untersucbt, waren wie die Rippen erkrankt, erweicht. Erweiterung der Mark* 
hohlen. 

Die Beurteilung dieser Fiille Musells ist schwierig, insbesondere 
weil dieser Autor in semen Auseinandersetzungen genugend zeigt, dass 
er ein Kenner der osteomalacischen Knochenveranderungen als solcben 
ist, und die erbohte Rippenbrucbigkeit seiner Falle scharf von der 
Fragilitas, welche man bei alten Individuen antrifft, trennt. Er stiitzt 
sich dabei jedoch nur bauptsachlich auf physische Eigenschaften. Die 
Angaben geniigen nicht, um in alien Fallen Osteomalacic anzunehmen. 
Nur in dem ersten Falle, wo auch mikroskopisch deutliche osteomalacische 
Knochenveranderungen angegeben werden, ist die Diagnose sicher. Fiir 
die Zeit des Anfanges der Knoehenerweichung sind keine Anhaltspunkte 
in der Krankengeschichto zu finden. Was die Form der Psychose anbe- 
langt, daruber kann ich mir kein Urteil erlauben. Die Diagnose wurde 
auf Lipemania pellagrosa suicide con agitazione gestellt. 

Die Falle (1 —, 3?) Guddens (94). 

Archiv fiir Psychiatric. Bd. 2. 1876. 

Gild den erwShnt einen deutlichen Osteomalaciefall aus der Wer- 
neckeschen Anstalt. 

S. 687—688. Die 70jiihrige Kranke starb im April 1864 in hohem Grade 
osteomalacisch (auch das Bccken war sehr charakteristisch verbildet). Mit ver- 
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haltnismiissig wenigen Ausnahmen hielten die Frakturen an jeder Seite des 
Brustkorbes zwei (die eine mehr vorn, die andere mehr seitlich verlaufend) fast 
schnurgerade Linien ein, ein Beweis, dass dieselben grosstcnteils gleichzeitig 
bewirkt warden, die Gewalt also, welche sie verursachte, eine intensive war. 
Die zweite, fiinftc, sechste, siebente, acbte und neunte Kippe rechts waren 
zweimal, die dritte viennal, die vierte dreimal, die zehnto einmal, die zweite, 
dritte, vierte und fiinfte Kippe links zweimal, die sechste und siebente einmal 
gebrochen gewesen. So erweicht und ihrer Kalksalze beraubt sind samtliche 
blaurotlich durch die Pleura durchscheinenden Knochen, dass sie beim Ver- 
suche, sie zu biegen, sofort knicken, dagegen ist der ubcrall noch festo, derbe 
und weisseKallus von derKrankheit, wie es schoint, unberiihrt geblieben, jeden- 
falls nur wenig angegriffen. Aufgenommen in die Anstalt wurde die Kranke 
im Jahro 1857. Sie zeigte ausser „MangeI an Einsicht u und grosser Indifferenz 
in bezug auf einen draussen von ihr im Zustande grbsster Gereiztheit veriibten 
Totschlag nur wenig Spuren von Seelenstorung, war ruhig, vertriiglich und 
zufrieden, half gern und Heissig den Wiirterinnen bei den hauslichen Arbeiten, 
bewegte sich frei innerhalb und ausserhalb der Anstaltsriiume. Die Osteo- 
malacie begann zu Anfang des Jahres 1859 unter Magenbeschwerden, ziehenden 
Schmerzen im ganzen Korpcr und Mattigkeit. Hierzu gesellten sich im Jahre 
1860 Schlaflosigkeit und Aufgeregtheit. Das Singen, Schreien und Klopfen 
der Kranken veranlasste, dass man ihr ein Einzelzimmer gab. Die Schmerzen 
stoigerten sich und das nach und nach immer mehr gesuchte Bett wurde seit 
Mitte desselben Jahres nur mit Unterstiitzung der sehr guten und zuverliissigen 
Pflegerin verlassen. Die Schmerzen dauerten fast bis zum Lebensende, ebenso 
mit nur kurzen Unterbrechungen die trotz jenor meist lustig ausgclassene Stim- 
mung. Nachdem im Jahro 1863 Schwache und Unbeholfenheit iiberhand ge- 
nommen hatten, die Beine durch das bestiindige Liegen kontrakt geworden 
waren, vom Januar 1864 an die Kranke ohno Hilfe sich nicht einmal mehr von 
einer Seite auf die andere zu wendon vermochte, trat unter volligerErschopfung, 
wie bereits angegeben, im April desselben Jahres der Tod ein. Nio ist in mir 
der Verdacht aufgestiegen, der Kranken seien in der Anstalt die llippen ge- 
brochen. Die leiseste Anwandlung von Unsicherhcit wurde iiberdies der Kallus- 
befund beseitigt haben, der bekanntlich ein anderer hatte sein mtissen, wenn 
die Frakturen im Laufe des seit 1859 ausgesprochen vorhandenen Knochen- 
leidens, im Jahre 1860 nach Eintritt etwa der Aufregung ontstanden waren. 
Das Gegenstiick bietet der Bericht des auswiirtigon Arztes, nach dem die seit 
dem Jahre 1850 seelengestorte Frau im Pfriindenspitale ihrer Heimat in einer 
Weise schonungslos misshandelt wurde, dass durch die Misshandlung sich die 
Anfalle ihrer Krankheit zu einer an Wut grenzenden Heftigkeit steigerten. 

In diesem selben Artikel bcrichtet Gudden liber noch drei Osteo- 
mulacief&lle. Auf Seite 688 teilt er mit: 

Ausser dem in diesem Abschnitte mitgeteilten Falle haben wir in 
Werneck noch drei Fiille von ziemlich weit vorgeschrittener Knochen- 
erweichung beobachtet. Die eine ist in meiuer zweiten Abhandlung 
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tiber die Entstehung der Othamatome (Zeitschr. fur Psychiatrie Bd. 19, 
Heft 2) angefuhrt, die beiden aiideren kamen erst vor kurzem zur Ob- 
duktion. Der erste der letzteren betraf einen Paralytiker, der nahezu 
neun Jabre, der zweite eine periodisch tobsiichtige Kranke, die ackt 
Jabre daselbst verpflegt worden war. 

Beide haben die Pflicht sorgf&ltiger Beaufsichtigung und weitgeben- 
der Geduld von Seiten des Pflegepersonals sehr oft auf schwere Proben 
gestellt und wenn ich jetzt ausdriicklich hervorhebe, dass kein Rippen- 
bruch gefunden wurde, so tue ich das vor allem, um damit die Be- 
schonigung, die in der Disposition gefunden werden kdnnte, auf das rich- 
tige Mass zuriickzufuhren. Mit Bezug auf den in der Zeitschr. f. Psy¬ 
chiatrie Bd. 19, Heft 2 angefiihrten Fall sagt Gudden (S. 219—220): 

Von Interesse in dieser Richtung war mir ein Paralytiker, der gleichzeitig 
an Osteomalacie litt. Es kamen bei ihm ofters grbssere und kleinere Extrava- 
sate und Infiltrationen, letztere teilweise mit Uebergang in Eiterung vor, und 
lange nicbt in alien Fallen gelang es mir, die ausseren Entstehungsursachen 
zuverlasig zu konstatieren. 

Der Kranke war reizbar, zuweilen auch aufgeregt, aggressiv, widerstre- 
bend, aber auch unsicher in seinen Bewegungen, des Tages fiber in Geraein- 
schaft mit einer griisseren Anzabl vonMitkranken, ebensowohl also Verletzungen 
von Seiten anderer provozierend, als auch zu Selbstbcschiidigungen durch An- 
stossen u. dergl. disponiert. 

Schliesslich wurde er bettliigerig und starb unter Hinzutritt von hyposta- 
tischer Pneumonie. Erst bei der Obduktion wurden mekrero Rippenbruche mit 
mehr oder weniger alter Kallusbildung gefunden. 

Die Betracbtung dieser Guddeuschen Falle ergibt folgendes: 
Hochstens konnen wir im ersten Falle von wirklicher Osteomalacie 
sprechen, weil wir es nebeu den anderenSymptomen auch mit einem charak- 
teristisch verbildeten Becken zu tun haben. Die Psychose gleicht nacli 
Haberkant am meisten einer mit Defekt geheilten Dementia praecox. 
„Sie zeigte Mangel an Einsicht und grosse Indifferenz in bezug auf 
einen draussen von ihr im Zustand grosster Gereiztheit veriibten Tod- 
schlag“. 

Die Osteomalacie begann, als die Kranke bereits zwei Jabre in der 
Anstalt war und als die Psychose schon 9 Jahre bestanden hatte. 

Die ubrigen drei Falle konnen wir keinenfalls als Osteomalacie 
annehmen. Dieses um so weniger, weil der Autor zwischen Osteoporose 
und Osteomalacie keinen Unterschied zu machen scheint und gewiss 
alle Falle mit Rippeubriichigkeit zu den geringeren Graden von Osteo¬ 
malacie rechnet. 

Auf Seite 688 sagt er eben wortlich: „Hohe Grade von Osteo¬ 
malacie beobachtet man, wie es scheint, in gut eingerichteten und ge- 
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leiteteu Anstalten nur selten, geringere dagegen konimen (wenigstens in 
Werneck) ofters vor, ais ick vor Anstellung genauerer Untersuchungen 
vermutet hatte. An den Rippen, die man deshalb bei jeder Sektion 
einer kleinen Probe unterziehen sollte (und dieses fiihrte er dadurck 
aus, dass er mit der Knockenscliere die Rippe der Lange nacb durch- 
schnitt; S. 683), lassen sie sich in der Regel am leicktesten und 
rasckesten nackweisen. 


Der Fall (-(-) Deas’ (58). 

British Medical Journal. 1877. 

Deas berichtet liber eine Irrsinnige mit ausgesprochener Knochen- 
erweichung. Er spricht niclit von Osteomalacie, neunt den Fall „a case 
witk degeneration of the bones“. Dock kat es sich m. E. hockst- 
wakrscheinlich um einen wirklichen Osteomalaciefall gekandelt. 

July 1877. S. 9—10: H. N., female, aged about 57, was admitted into 
the asylum as a private patient, on December 15th, 1875, under an order of 
transfer from the Birmingham Asylum, where she had been under treatment 
for twelve years. Her mental state was that of chronic mania, passing into 
dementia. Her mind was weak and childish; but she understood what was 
said to her, and could answer ordinary questions sensibly enough. At times, 
she was excited and noisy. She was very feeble and broken down in health, 
and was partially paralysed in her lower extremities, not being able to walk or 
even stand without assistance. She suffered much from pains in the back and 
legs, and often screamed out from the pain. She had a weak, probably fatty, 
heart, and suffered from chronic bronchites. She continued very much in the 
same state, requiring care and nursing, but nevor violent, indeed too helpless 
to be so. On June 1st of this year it is noted that „she is more frail than she 
was; mostly confined to bed; is becoming more deformed; cannot straighten 
herself; back very much curved and head sunk down. When in bed, always 
lies with her legs drawn up on her body. 1 * 1 take the followig from the 
Casebook, under date July 31st. „Has been just about the same since last 
entry, not any worse; and of late has been up, as a rule, during the day. 
Soon after 5 o’clock this morning, the assistant medical officer was summoned 
to see her, as there appeared to be something the matter with her left arm. 
She had complained of its hurting her to the night nurse at her last visit at 
5 A. M. On examination, the left humerus was found to be fractured obliquely 
at the lower third, the upper point of the lower fragment being nearly trough 
the skin. The patient stated that she did not know how it was done; that she 
did not feel anything wrong with it till towards morning, when it felt painful, 
and she told the night-nurse that ,something had come to her arm*. She had 
not hurt it that she knew of, and no one had done anything to her. The 
fracture has been put up in the usual way; but owing to the general deformity, 
and also to the obliquity of the fracture, more than usual difficulty was 
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experienced in doing so. — August 5 th. Going on as well as can be expected. 
Was kept in bed for a few days, but gets up now and sits in an easy chair. 
Is very restless, and if not closely watched, interferes with the bandages. — 
August 10th. Up to last night, patient was going on very well, when a most 
extraordinary complication presented itself. About a quarter to 7, Dr. Deas 
was summoned to see her; that she had complained of her left knee, with 
which there seemed to be something the matter. Dr. Doas found her seated 
on a commode in the dormitory, and at once discovered that the left femur was 
fractured nearly straight across, a few inches above the knee-joint. H. N. herself 
said that she felt something give way in her knee all at once just as she sat 
down on the commode, and made no complaint of any roughness or carelessness. 
The patient was put to bed, laid on her right side, and the fracture put up by 
means of two lateral splints, the knee being bent and the thigh flexed. No 
difficulty was found in reducing the fracturo and retaining the fragments in 
pretty good position. This second fracture occuring after the first, and in 
a situation wdiere, as a rule, fractures only occur from great direct violence or 
a fall from a considerable height, seems to point to only one conclusion, viz., 
that there is in this case that morbid condition of the structure of the bones, 
under which they are liable to give way spontaneously, or from very slight 
force or exertion. 1 ' 

I need not enter into details as to the further, progress of the case. The 
patient did pretty well for a short time; but extensive bed-sores then formed, 
broncho-pneumonia supervened, and tho patient sank in about three weeks 
from the date of the second fracture. 

At the post mortem examination, the usual signs of broncho-pneumonia 
were present, and the heart was in a state of fatty degeneration. The diagnosis 
as to the condition of the bones was amply confirmed. The ribs were reduced 
to the thinnest shell of bone as thin as paper, the interior consisting of very 
open cancellated texture, and dark soft grumous matter, which oozed out at 
each end when a portion of rib was squeezed between the finger and thumb, 
by which pressure the two surfaces could be approximated close together. The 
ribs, moreover, could be cut quite readily w'ith a knife, either transversely or 
longitudinally, and broke with a soft rotten sort of fracture under very slight 
force. I broke a portion of rib, about one and a half inches long, in two, by 
snapping it with the fingers of both hands, as one would break a piece of stick. 
There was no fracture of any of the ribs, nor of any of the bones, except the 
left humerus and left femur. On cutting down at the seat of these fractures, 
there was hardly any attempt at union, although a considerable quantity of 
soft rotten callus had been thrown out. The femur and humerus were in the 
same state as the ribs, the external dense structure being a mere shell, trough 
which i pushed a scalpel quite easily, the interior being composed of very open 
cancellae and matter similar to that in the ribs. 

Die klinischen Erscheinungen dieses Falles (Parese der unteien 
Extremitaten, hochgradige Schmerzen ini Riicken und in den Beinen, 
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6chnelles Zunehmen tier Verkriimmungen, wobei der Kopf im hohen 
Masse nach vornc sank, Kontraktur der unteren Extremit&ten) gehbren 
alle zum Bilde der Osteomalacie. Dies im Zusammenhang mit dem 
makroskopischen Knochenbefimd, wobei nicht nur die Rippen, sondern 
auch die langen ROhrenknochen mit dem Messer durchstochen werden 
konnten, liisst schwer auf eine andere Krankheit als Osteomalacie 
schliesscn, obwohl keine mikroskopischen Knochenpraparate angefertigt 
worden sind. 

Die Knochenkrankheit begann nach dem Anfang der Psychose; wie 
lange nachher wire! nicht berichtet. 

Eine chronische Manic mit Ausgang in Dementia, wiirde mit der 
gegemvartigen Kraepelin'schen Nomenklatur liochstwahrscheinlich in die 
Gruppe der Dementia praecox eingereiht werden. Doch begann die 
Psychose erst im Alter von 45 Jahren. Im Falle, dass man eine 
klimakterische Psychose als selbstandiges Krankheitsbild anerkennt, wiirde 
man gerade so gut die Krankheitsform mit diesem letzten Namen be- 
zeichnen konnen. 


Der Fall Atkins (4) 

Britisch Medical Journal. Juni 1880. 

S. 965—966. J. M. (male patient) aged 55, for over fifteen years, an in¬ 
mate of the Cork District Lunatic Asylum, and for the last seven years of that 
period bedridden from contractions and rigidity of the lower limbs. He had 
originally been a soldier; and while in India some years before his admission 
to the asylum, he had, I presume in a paroxysm of mental alienation, removed 
the entire scrotum and testes. For several years subsequent to his admission, 
he was a little, active, and, I am told, a goodlooking creature; while the repu¬ 
tation of his dancing powers still followed him when he first came under my 
observation towards the end of the year 1873. Ho was then, and had been for 
some years, a bedridden and agedlooking cripple, with the peculiar effeminate 
physiognomy and scanty and almost colourless hair of those deprived of the 
organs of generation. As he lay in bed, the knees were fixed immovably in 
the fixed position, and the joint-ends of the bones appeared enlarged, but this 
was only comparatively so, from the degree of emaciation to which the thigs 
and legs had been reduced, the former were partially fixed on the pelvis, and 
quite immovable. He very frequently complained of intense pains, which ho 
located in the knees principally, and would cry out lustily if any manipulation 
were attempted on them; though in general he was one of the most uncom¬ 
plaining and self-satisfied patients I ever knew; lying always on his back, from 
which he could by no means move himself; answering invariably, when 
questioned as to his condition, with a smile that he was quite well and hoped 
to be soon able to rise. He could use the arms and hands, and was scrupu¬ 
lously neat and clean in his habits and surroundings. He never allowed him- 
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self to get wet or dirty; and it may be to this that his complete immunity 
from any trace of bedsore during the seven yoars he so lay is .to be attributed. 
He was, as I havo just remarked, emaciated to an advanced degree; all the 
muscular groups of the limbs and the trunk being equally involved. His 
appetite was excellent; and, during the four years 1 knew him, he never suffered 
from any acute illness or functional disturbance of any organ. His mental 
condition was characterised by mild though persistent dementia, accompanied 
with delusions, which, curiously enough, were frequently of a most amatory 
nature. He knew the names of some of those immediately attending on him, 
while he entirely mistook the identity of others, though he recognised their 
appearance. He frequently fancied that the devil came to torment him when 
the apparently arthritic pains came on. 

On Friday, November 30 th 1877, a fellow patient threw himself on him, 
with the effect of at once breaking both thigs about their upper thirds and both 
lower limbs, the right being fractured in the middle, the left in the lower third. 
The position the limbs had now assumed was very strange-looking; the thighs 
were completely flexed on the body, and their anterior surfaces lay along the 
abdomen, the knees resting on the clavicles; the calf of each leg was in close 
apposition with the posterior surface of each thigh, and the heels touched the 
buttocks. He made no cry or complaint of pain, and said to me that „it was 
a thing of nothing 14 ; movement, however, of the broken limbs caused sharp 
pain. As the limbs could in nowise be straightened, and as the diseased condi¬ 
tion of the bones was now made evident, from the slight force wich had been 
sufficient to do such extensive damage, small splints secured with bandages 
were applied, merely to give support to the powerless legs, which lay a dead 
weight on the abdomen. After about a week, however, the groin and lateral 
surface of the abdomen at the left side began to strip and inflame, while small 
eschars formed at the seat of the fractures of the femora. The knees were 
further raised and supported on a kind of bridge placed across the bed. On 
the next day, quietly and without any indicative signs, he died. 

1 made a post mortem examination of the body twenty-four hours after¬ 
wards, and removed the head and portion of the humerus, the head of the femur, 
and the knee-joint, all from the rigt side. On first inspection, the surfaces of 
the bones, beyond being slightly enlarged, presented no deviation from the 
normal condition. On touching them, however, they were found to be almost 
as fragile as rotten timber. Any of the bones of the lower extremities, menti¬ 
oned could with facility be cut trough with a scalpel, and the vertebral column 
cut during the removal of the"spinal cord was in a similar condition. The head 
of the humerus was equally soft; but the calvarium wos not notably affected. 
On section of the bones removed, the medullary portion was seen to be rastly 
enlarged, and the cortical layer proportionally diminished in thickness, being, 
over the heads of the humerus and femur, reduced to the thinness of paper; 
the cancellous tissue formed at the expense of the cortical was extremely deli¬ 
cate and friable, and its trabeculae were everywhere loaded with a semifluid 
oily or fatty-looking material, wich I have removed in great part by boiling. 
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The cancellous tissue was not present in the shafts, but it made up almost 
entirely the heads of the bones, the morbid process being farthest advanced 
in the tibiae and femora and least in the bones of the upper extremities. So 
softened was the osseous tissue, that a fine section was cut from the end of 
the tibia, and the patella was cut in halves with the scalpel, without the 
slightest resistance. The lower portion of the femur was so reduced in thick¬ 
ness as to be quite translucent. The brain, beyond some slight convolutional 
atrophy, showed no gross change. The spinal cord was smaller than usual. 
Prepared sections showed, in the brain, some thickening and irregularity in 
the course of the entering cortical vessels, while those deeper down were 
frequently seen surrounded with the remains of yellow exudation, or dotted 
with granules and nuclei, while irregularly edged spaces indicated where others 
had fallen out in the preparation of the specimen; the nerve-cells were more or 
less affectet with pigmentary degeneration; some still preserved their outlines, 
though bereft of their branching processes and granular; while, again, large 
oval and but slightly coloured naked nuclei, surrounded by clear spaces, 
remained to testify to their once having formed part of now destroyed nerve- 
cells. The neuroglia superficially was course, and sparsely dotted here arid 
there with fine brownish granules of haematoidin and leucocytes. In the spinal 
cord, the vessels were thickened; relatively more so than those in the brain. 
Throughout the cervical and dorsal regions, the nerve-cells of the anterior 
cornua were affected in different degrees, and unequally at each side. In several 
of the cervical sections, the majority of the cells had wellnigh disappeared or 
remained as granular rounded masses; in others, the latter condition predomi¬ 
nated; while in the lumbar and sacral sections, beyond some yellow pigmen¬ 
tation and tho occasional absence of the processes, the cells were intact. In 
several sections from the lower cervical and middle dorsal regions, the grey 
mater forming the junction between tho anterior and posterior cornua was 
softened, and where frayed out presented a fibrillar appearance. The central 
canal was, throughout the entire length of the cord, completely obliterated 
by an agglomerated mass of nuclei (this condition is very frequently met with 
in many cords, and little if any pathological importance can be attached to it). 
The white columns were somewhat coarse, but presented no definite histological 
lesion. Sections of the right median nerve showed the intrafunicular connec¬ 
tive tissue somewhat coarse, but the nerve-tissues, beyond being here and 
there diminished in size, presented no alterations of a morbid character. Similar 
examination of the right sciatic nerve revealed advanced degenerative lesions; 
to the naked eye, the different funiculi appeared widely separated from each 
other; and on staining with carmine, tho intervening tissue became delicately 
coloured, and was found to consist of tracts of fine areolar and clusters of 
adipose cells, with wide-mouthod vessels running trough it, the walls of which 
were sclerosed and densely coloured; the funicular sheaths were much 
thickened and fibroid; and the funiculi themselves, which were in parts 
reduced in size, had shrunken from their sheaths. The nerve-tubuli com¬ 
posing the funiculi wero for the most part normal in appearance, though many 
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must have shrunken or disapeared to account for the reduction in size of the 
funiculi. The muscular tissue from the right biceps was but little altereed. some 
of the fibres being here and there granular, and losingtheir striation; this condi¬ 
tion was far advanced in the muscular tissue of the right semimembranosus, the 
fibres being reduced to granular masses, still preserving their outline, scarcely 
if at all coloured by carmine, while almost all trace of transverse striation had 
been lost. The fibres were separated from each other, and surrounded by 
adipose tissue, which gave to a piece of the muscle a greyish yellow appearance, 
and rendered it llabby and gelatinous and difficult to harden, while the biceps 
muscle quite retained its normal naked eye appearance, and this condition of 
the muscles thus corresponded, it will be seen, in the same ratio with the nerves 
and bones in the same situations. 

Hdchstwahrscheinlick handelt es sicli hier um einen wirklichen Osteo- 
malaciefall. Das Alter, die Kontrakturen mit Lahmungen und Atrophien der 
unteren Extreniitaten, die sckweren spontanea Sclimerzen, und Schmerzen 
bei Bewegungen der unteren Extremit&ten, in Zusamnienliang mit der 
Mitteilung, dass die langen Rohrenknochen leicht mit dem Messer zu 
sckneiden waren, und hauptsiichlich die Angabe, dass vom Unterende 
der Tibia ein diinner Scknitt angefertigt werden konnte, gestatten fast 
keine audere Diagnose als Osteomalacie. Demgegeniiber, steht dass von 
Krummungen, Schmerzen in den anderen Skeletteilen nichts berichtet 
wird, dass die Beckenform nicht ver&ndert war (hiitete lange das Betti) und 
der Knochenprozess in den oberen Extreniitaten weniger ausgesprochen war. 

Inaktivitat kann zu ausgesprochenen Knochenveranderungen fiihren, 
sodass wir diesen Prozess nicht oline Weiteres ausschliessen kOnnen. 
Wenn wir also diesen Fall als einen positiven annehmen, geschieht das 
mit einigem Vorbehalt. 

Das Knocheuleiden begann, als die Psychose sclion lange Jahre 
(9 .lahre) bestanden hatte. Nach einem Erregungszustande dementierte 
die Kranke und zeigte von Zeit zu Zeit Wahnideen. 

Betraf es auch wieder eine an Dementia praecox Erkrankte? 

Der Fall (?) Laehrs (147). 

Allgemeine Zeitschr. fur Psychiatrie. Bd. 37. 1881. 

S. 74—78. Frau H., 54 Jahre alt, wurde am 30. Mai c. nach Schweizerhof 
gebracht. Sie war eine tiichtige Geschaftsfrau, verlor ihren Mann vor 3 Jahren 
und lebte mit ihrer Tochter zusammen, welche jetzt 20 Jahre alt ist. Eine 
hereditare Anlage ist nicht nachweisbar. Sie hat friiher hin und wieder fiber 
Kopfschmerzen geklagt, sie durfte nach Tische nicht langer als 1 / 2 Stunde 
schlafen, wenn sie nicht fiber Kopfschmerzen klagen sollte. Uebrigens ist sie 
stets gesund und lebhaften Temperaments gewesen. Im vergangenen Winter 
soli sie iiber angeblich rheumatische Schmerzen bald in den Beinen, bald im 
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Rficken geklagt, sich aber nie hingelegt haben. Sie war in Gesellschaften 
dabei heiter, tanzto inPrivatkreisen, machte Verbeugungen, ohne fiber Schmerzen 
zu klagen. 

Am 1. April gab sie ihr Geschiift auf. Sie war seitdem untatig, wusste 
sioh geistig nicht zu beschaftigen, blieb lange im Bett liegen, stand dann zu- 
weilen den Tag fiber gar nicht mehr auf oder erst abends und beliistigte dann 
die Gcsellschaft. Am 28. April wollte sie sich bficken und schric plotzlich 
fiber heftige Schmerzen im Kreuze, legte sich wieder hin, stand zwar hin und 
wieder noch auf, fuhr auch spazieren, klagte aber fast stets fiber Rheuma im 
Beine, ausserte auch, „mir ist das Kreuz kaput u , „mein elender Korper“, 
„jetzt sterbe ich u . Sie klagte fiber Uebelkeit, erbrach auch, „sie sei so voll, 
sie konne nicht essen u . Medizin mochte sie nicht nehmen. Am 20. Mai machte 
sie die Augen nicht auf, „sie konne nicht“, klagte fiber grenzenlose Ivopf- 
schmerzen, fiihlto nach der Stirn. Sie erzahlte bei einem Besuche Falsches 
und Wahres durch einander, blieb im Bett liegen. Schlaflosigkeit stellte sich 
ein; sie plauderte nachts Vernunftiges und Unvernfinftiges. Seit dem 22. Mai 
ass sie nicht von selbst, liess sioh das Essen geben. Sie behauptete, „wir futtern 
sie zu sehr, alles schmecko salzig“. Oft in sich versunken, wurde durch lautes 
Anreden zu Aeusserungen gebracht, die die Geistesabwesenheit kund taten. 
„Was soli mir das Leben, wenn der Mann tot ist u . „Ruft mir den Mann her¬ 
ein^ „Ruft mir die Mutter u , obgleich diese seit 12 Jahren tot ist. 

Am 25. Mai besuchte sie eine Schwiigerin; fand sie im Bett, die Augen 
geschlossen, aber offenbarwach, nur dass sie nicht sprechen wollte oder konnte. 
Pat. wusste am niichsten Tage nichts mehr vom Besuche. Am 27. Mai stand 
sie von selbst auf und zog sich an, liess sich aber beim Gehen von zwei Per- 
sonen unterstfitzen. Am 29. Mai sprach sie stundenlang verstiindig. Am 30.Mai 
behaupteto sie, „sic sei 124 Jahre alt, wir lebten im Jahre 1700“. Sie rief: 
,,Halten Sie rnich auch fiir meschuke? Was ist das nun ffir ein Verrficktsein u . 
Dazwischen kamen wieder einige scherzhafte Worte. 

Pat. trat am 30. Mai abends in die Anstalt ein, wird von zwei Personen 
geffihrt, ging in ihr Zimmer und liess sich, als mfisse sie zusammenbrechen, 
aufs Sofa fallen. Sie ass dann etwas, beantwortete einige Fragen aber erst 
nach langer Zeit richtig, war nachts zuerst ruhig, sprach dann viel mit der 
Pflegorin, auch wenn diese nicht antwortete. Friih stand sie auf, lag zeitweise 
scheinbar schlafend auf dem Sopha, sass wie im Traume dort, beschaftigte 
sich nicht, vergass das nachste, was geschah, glaubte z. B. gleich nach dem 
Mittagbrote nicht, dass sie gegessen, badete willig, wusste es aber nachher 
nicht, ging einige Male, wenn auch unsicher, docli selbstandig im Zimmer auf 
und ab, ass genugend, doch ausserte sie „es schmeckt alles bitter“ oder „es 
ist alles versalzen“. 

Die Haltung ist eine mehr zusammengesunkene, sie liegt auf dem Sofa, 
denh'opf nach links anlehnend, wehrte den Versuch ab, ihn grade zu legen. Der 
Schadel ist nicht abnorm. Die Haare sind blondgrau. Beim Sprechen verzieht 
sie das Gesicht nach rechts, die linke Gesichtshiilfte ist schlaff. Die Zfigo sind 
fiberhaupt ausdruckslos, nur hin und wieder kann sie eine scherzhafte Berner- 
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kung machen und hat dann einen schlauen Ausdruck. Die Pupillen sind iiber 
mittelweit, die linke etwas enger, beide reagieren trage. Die Zunge weicht 
beim Herausstrecken etwas zitternd nach rechts ab. Sie selbst aussert lang¬ 
sam: „Zunge steht nach rechts, das hat der Doktor immer gesagt u . Nach 
Schmerzen gefragt, aussert sie sehr langsam: „Sie habe uberall Schmerzen 
Sie kann sich anscheinend nicht aufrichten. Auf Nadelstiche reagiert sie spat, 
links weriiger als rechts. Die Brust ist normal gebaut, Herztone frei, Puls ca. 
90 Schlage. Die Erniihrung ist mittelmassig. Der Urin bieiet dem ausseren 
Aussehen nach nichts Auffallendes dar. 

Es zeigten sich nun im Verlaufe der niichsten Wochen bald ruhigere, bald 
unruhigere 'Page. In jenen lag sie auf dem Sofa oder im Bett mit geschlosseuen 
Augen, schlief aber nicht, schien Alles zu horen, liess sich das Essen nur 
muhsam beibringen, behielt es im Munde oder liess es nach einiger Zeit wieder 
herauslaufen, liess den Urin unter sich und war spiiter nur dadurch rein- 
lich zu erhalten, dass sie sich auf das danebenstehende Klosett stiindlich 
bringen liess. In der mehr unruhigen Zeit wankte sie bin und wieder im 
Zimmer umher, fing wohl an selbst zu essen, vergass es wieder, liess es sich 
dann geben und ass so langsam, aber genijgend, sie sprach dabei wenig, 
ausserte dabei wohl: „Wissen Sie, hier ist alles hocus pocus u , nannte die Um- 
gebung mit anderen Namen, konnte w*eder Zeit, noch Ort angeben, behauptete 
z. B. in Ruhrort zu sein, simulierte oft zu schlafen, batte aber doch beachtet, 
w r as um sie vorging, sprach einmal: „Was ist mit mir? Ich werde noch wahn- 
sinnig werden!“ Neben vielen Verkehrtheiten, was sie ausserte, war auch 
manches Verstandige. Eines 'Pages behauptete sie, dass heute im Termine ihr 
Plans verkauft werde, sie miisse nach Berlin reisen; sie hort ihre Verwandten, 
meint, dass ihre Sell wiegermamahierwohne, sie wolleLangen beck konsultieren. 
Manche Tage ist sie reinlich, geht dann selbstandig aufs Watercloset, auf dem 
Korridor umher, obgleich sie sich am liebsten auch dort aufs Sofa setzt. 

Zuweilen sieht sie im Gesicht echauffiert aus, klagt haufig iiber Schmer¬ 
zen im Kopf und Riicken, lasst sich dann kiihle Umschlage machen, welche 
sie erleichtern. 

Am 2. Juli klagte sie wdeder iiber starke Schmerzen im Kopf und 
Nacken. Bei niiherer Untersuchung bemerkte man eine Geschwulst im Nacken, 
deren Haut gerotet war, wahrend sie beweglich und nicht gespannt iiber einer 
tieferen Geschwulst lag, welche mit glatter fester Oberflaoho auf den Riicken- 
muskeln aufsass und sich wie ein Enchondrom anfiihlte. Bald schrie sie beim 
Druck auf, bald liess sie sich drucken, ohne Schmerzgefiihl zu aussern. Die 
Geschwulst rnusste otfenbar iilteren Datums sein und war nur wegen der zu- 
sammengesunkenen Haltung und bei der meist schiefen Page des Kopfes der 
Aufmerksamkeit entgangen. Die Rote der Haut liess in den niichsten Tagen 
nach, die Geschwulst erschien geringer, die feste Geschwulst blieb aber nachber 
wie vorher, nur dass Pat. nicht mehr dariiber klagte. 

Die Niichte sind oft unruhig, sie stohnt viel. Sie ausserte einmal „ich 
kann die Schmerzen nicht mehr ertragen, ich springe aus dem Fenster, ich 
habe es es schon versucht u . 

Areliiv f. Psychiatric. Bd. 51 . Heft 1 . 10 
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Allmahlich werden die Zeiten langer, in denen sio unbeweglich im Bett 
liegen bleibt, die Augen zumacht, kein Glied bewegt, die Ziihne beim Essen 
zukneift, Fliissiges nicht schluckt, es nach einiger Zeit wieder herausfallen 
lasst. Sie verhalt sich so, als ob sie die Wahnvorstellung batte, eine Leiche 
zu sein. Sie verhalt sich nicht anders, als eine Schwester sie besucht, obgleich 
sie nachher gefragt doch das Wort „Schwester“ iiussert. Vom 15. Juli an 
verliess sie nicht mehr das Bett, rnachte nur einige Mai die Augen auf, ass 
dann besser, sprach einige Worte, mochte oder konnte dabei kein Glied be- 
wegen. Da sie unreinlich war, liess sie sich am 21. .Juli noch ins Bett tragen 
und da Dokubitus anfing, so wurde sie nunmehr alle Stunden von zwei Pllege- 
rinnen aufs daneben stehende Klosett im Zimmer gehoben, wodurch das Un- 
reinlichsein verhiitet wurde und der Dekubitus sich besserte. 

Am 24. Juli werde ich von der Oberin nachmittags zu ihr gerufen, weil 
unerwartet am linken Oberschenkel eine Geschwulst wahrgenommcn wurde. 
Ich fand die Kranke freundlich lachelnd, die Augen geofTnet, im Bett liegen 
und das linke Femur im oberen Drittel unter einem Winkel liegend. Schon 
beim oberflachlichen Sehen nahm man wahr, dass ein Bruch vorlag. Nirgends 
war eine Kontusion der Haut wahrzunehmen. Ich konnte die Stelle unter- 
suchen, das Bein grade strecken, ohne dass die Kranke Schmerz offenbarte. 
Sie sail nur freundlich lachelnd dem zu, was ich vornahm. Da sie wie ge- 
wohnlich nicht sprach, so konnte sie rnir aucti nicht Auskunft geben. Von 
der Oberin und den beiden Pllegerinnen erfuhr ich, dass sie wie gewdhnlich 
die Kranke jede Stundo aufs Klosett getragen, dass sie auch das letzte Mai sie 
wieder ins Bett gelegt hatteri, wobei vorn das Hemd iiber demSchenkel vorlag, 
dass die Kranke dabei weder gestossen, noch gefallen war, und dass sie wie 
gewdhnlich nachdem die Stunde urn war, sie die Kranke wieder aufs Klosett 
hatten bringcn wollen. Dabei bemerkten sie bei dor Verschiebung des Hemdes 
die Geschwulst und die abnorme Lage und riefen mich. Der Bruch konnte 
erst kurz vorher stattgefunden haben, denn der Schenkel schwoll erst 
gegen Abend an. Ich legto zunachst das Bein auf eine schiefe Ebene, weil 
diese mir zur Hand war. Aber die Lagerung war eine mangelhafte, weil sie 
gleichzeitig seit Beginn des Dekubitus ein Luftkissen benutzte. Am besten be- 
wiihrte sich dann der Volkmann-Wilmssche Extensionsverband. Die Pflegc 
wurde nunmehr noch eine schwerere, da das unwillkiirliche Urinlassen, fort- 
bestand, die Kranke nun nicht aufsGefass zu bringen war und ein Stechbecken 
wegen Luftkissen und Streckapparat schwer anzubringen war. 

Am 27. Juli lag sie in ihrer geistigen Benommonheit, ohne Schmerzen zu 
iiussern, noch ebenso da, ass jedoch geniigend. Am 28. Juli wimmerte und 
stohnte sie, weil sie Schmerzen „im ganzcn Kdrper u habe. Morphiuminjektion 
linderte sie. Am 31. Juli schlaft und isst sie gut. Am 5. August liegt sio da, 
ohne sich zu regen, ist am Kopf bei der leisesten Beriihrung hochst emplind- 
lich. Am6. August ist sie geistig freier, spricht, kennt ihre Umgebung, isst mit 
Appetit. Die niichsten Tage ist sie geistig wieder ganz benommen. Beim Um- 
betlen muss sie erstdurch warme Decken erwarmt werden, isst wenig. Am 
10. August ist sie etwas mehr bei Bewusstsein, fragt, was mit ihrem Fusse 
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ware. Als man ihr sagte, dass er gebrochen sei, sagt sie: „das ist eino komische 
Geschichte, davon weiss ich ja nichts, ist denn das schon lange? ich glaube 
das nicht“. 

Am nachsten Tage geht das Essen wieder schwerer, die Pacialislahmung 
tritt ctwas mehr auf und die Patientin zittert mehr an den Hiinden. Sie ver- 
schluckt sich haufig, halt die Speisen lange im Munde. Es treten die Erschei- 
nungen einer hypostatischen Pneumonie mit Fieber und Husten ein und am 
21. August Exitus letalis, ohne dass Patientin wieder zur Besinnung gekommen 
ware. Bei Untersuchung der Brnst, unmittelbar nach dem Tode, bricht bei 
massigem Druck eine Rippe beim Uebergange in den knorpligen Teil. 

Sektionsbericht. Einige vor dem Tode hatte ich meine Erholungsreise 
angetreten und Herr Dr.Schaefer machte die Sektion. Leider konnte er nicht 
das ganze Skelett, sondern nur einige Stellen untersuchen. 

Nach OefTnung dcr Schadelhohle sind die Hirnhaute und die Rinde der 
Konvexitat des Gehirns frei von pathologischcn Veranderungen. Dagegen ist die 
Spitze des rechten Schlafenlappens mit einer aus der mittleren Schadelhohle 
emporgedrungenen Geschwulst verwachsen und durch dieselbe im Umfange von 
ca. Eintalerstfick und in der Tiefe von ca. 1 cm zerstort. Die Geschwulst, 
von ihrem Zusammenhang mit dem grossen Keilbeinfliigel getrennt, ist klein- 
hiihnereigross und erweist sich bei der mikroskopischen Untersuchung als ein 
Rundzellensarkom mit zartem alveolaren Geriist. Der Knochen unter ihr und 
in ihrer Umgebung liisst sich mit dem Messer schneiden und man gelangt mit 
dem Skalpel leicht bis unter die Ilaut der rechten Backe. Ganz genau symme- 
trisch mit der Geschwulst zeigt sich in der linlcen mittleren Schadelgrube eben- 
falls eine Prominenz, fiber welche die blaudurchscheinende Dura noch unzer- 
siort hinwegzieht. Beim Einschneiden gelangt man auf weiches geschwulst- 
ahnliches Gewebe und der Knochen daselbst ist ebenfalls weich. 

An der Schadeldecke fallt an den beiden Scheitelhockern auf, dass hier 
der Knochen, ohne dass man etwas von Geschwulstbildung bemerkt, erweicht 
und fast zumSchwunde gebracht ist. Rechts ist sogar in derMitte des Hockers 
eine kleine Stelle ganz frei von Knochensubstanz und die ganze Partie lasst 
sich mit dem Messer ohne Miihe durchstossen. Die Bruchstelle des Oberschen- 
kels ist fest verwachsen. 

Dass Laehr den Fall selbst fur Osteomalacie halt, folgt aus den 
folgenden Worte: „Es ist ferner meines Wissens nocli nicht ein Fall 
von Geistesstfirung und Osteomalacie mitgeteilt, der in der kurzen Zeit 
von einigen Monaten verlauft. Audi ist hier die Mutmassung ausge- 
schlossen, dass der osteomalacische Prozess seinen Ausgangspunkt von 
einer Entbindung hergenommen habe. Die Kranke lag im Bett und 
konnte sich nicht bewegen als die Fraktur geschah. 

Meines Erachtens hat Haberkant Recht, wenn er diesen Fall 
nicht als sichere Osteomalacie betrachtet“. 

Der akute Verlauf, die Anwesenheit eines Sarkoms an der Schfidel- 
basis, mit einer Spontanfraktur des Femurs, sprechen mehr zu 
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Guusten einer niultiplen Sarkomatose, als zu der einer Osteomalacie. 
Dazn koramt nock, dass keine mikroskopiscbe Untersuckung stattgefun- 
den hat und uur der Knochenbefund des Sckadels mitgeteilt, aber nichts 
von den iibrigen Skelettteilen angegeben wird. 

Der Fall (-}-) How dens (113). 

.Journal of Mental Science. April 1882. Vol. XXVIII. 

S. 49—52. J. C., a mason’s wife, age 26. First admitted to the Montrose 
Asylum 6th March 1855, labouring under acute mania. No special cause alleged, 
except a feeble constitution inherited from a mother’mentallvand physically weak. 
Had been ill for some days before admission. Imagined that God ordered her 
to mutilate herself. Attempted to pull out her tongue, and on being restrained, 
she pushed it out of her mouth, and suddenly clenching her teeth, bit a large 
portion off. 

She had a brother in the asylum, who was admitted on the lOih No¬ 
vember 1854, at the age of 22. He presented symptoms similar to his sister, 
especially in the tendency to self-mutilation, having gouged out one of his eyes. 

J. C. was described by her friends as having always been weakly and 
unfit for much exertion. She had two children, but could only nurse them for 
a short time, and after the birth of each had to keep her bed for three months. 
She recovered, and was discharged on 2nd January 1857. From this date she 
remained at home till 30th December 1867, when she was readmitted. In the 
interval she had two children, and after the birth of each made slow recoveries. 

On this second attack the records of her condition arc more complete. 
Her height is stated 5 ft. 4 in.; weight 164 lbs. She was stout and healthy-like. 
Pupils somewhat dilated. On admission she was maniacal and suicidal. Her 
delusions were of a religious character. She thought God had ordered her to 
burn herself in order to purify her soul, which whould then appear in heaven 
of pure gold. 

She refused food, stating that it was unclean, and that she was forbidden 
byGod to eat it. She also stripped herself of her clothing, as he had commanded 
her to be naked. She made persistent attempts to tear out her tongue. For 
two days after admission she took no food, and her bowels were not moved. 
She got castor-oil, which did not operate, and it was only after repeated and 
copious enemata that a great accumulation of impacted faces was removed from 
the rectum. She now took a little food, but her stomach was very irritable, 
and she frequently vomited. 

January 8th, 1868. Digestive system still in an unsatisfactory state; 
bowels costive, stomach irritable. Takes her food better. 

On 13th January she is reported better, mentally and bodily. From this 
date she gradually improved, and was discharged recovered on 27th March. 

On 24th August of the same year she was readmitted. She seemed in 
good bodily condition, but her stomach and bowels were disordered as before. 
She vomited everything she took, and her rectum was impacted with faeces. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Osteomalacie und Psychose. 


149 


Her urine was slightly albuminous. She had her old delusions that the food 
was unclean, the lies being of animals which God had forbidden her to eat or 
touch. God had also ordered her to tear out her tongue, and to destroy herself. 
She was very restless and excited. She had several wounds and bruises on 
her arms, the result of attempts to injure herself. The third nightafteradmission 
she pushed her hand into her vagina, which she lacerated severely, producing 
profuse haemorrhage. On the evening of the 28th she was calm, and took 
her tea of her own accord. When she went to bed she slept till 12 o’clock, 
when the attendant noticed her lying on her face, and discovered that she 
was gouging her eyes out. Both eyes were much injured; the left one being 
pushed almost completely out of its socket. (The sight of this eye was perma¬ 
nently destroyed.) 

She continued after this very excited for some time, and showed incessant 
tendency to self-mutilation, especially to have her tongue torn out. 

On 12th September she is reported as quiet, taking het foot well, and 
working a little. 

In the summer of 1869 she had a slight attack of pleurisy, from which 
she recovered to a certain extent, though her health was never good afterwards. 

In February 1870, she is stated to retain delusions similar to those she 
had on admission. 

On 2nd April 1872, it is reported that sho lies constantly in bed com¬ 
plaining of pain in different parts of her body. She cries out when any one 
touches her. From this date to her death, in February 1877, she lay constantly 
in bed on her back. Hyperaesthesia was very remarkable. The slightest touch 
on any part of her trunk or limbs made her wince, and she said it gave her 
great pain. The mere mention of getting out of bed put her in a state of great 
agitation. When she had to be moved for the purpose of changing her clothes 
she cried out with pain, and though the attendant took the greatest care not 
to hurt her, she often complained of being injured on these occasions. 

For a year before her death she suffered from frequent bronchitic and 
asthmatical attacks, and it was one of these that carried her off on 10th Fe¬ 
bruary 1877. 

The post-mortem examination was made on 12th February, at noon. 
Temperature of room, 48 degrees. 

Nothing abnormal was detected in the head, except that the substance of 
the cerebellum was unusually soft and pulpy. The calvarium was thin, but all 
the bones of the skull were normal in consistence. 

There was a considerable amount of fluid in both pleural cavities. The 
right lung was extensively adherent. Both lungs were flabby, oedematous, and 
non-crepitant; the right contained some tubercular deposit in the apex. The 
heart was loaded with fast externally. The muscular substance was pale and 
fatty-like. (On microscopic examination the muscular substance of the heart 
was fouud to be in a state of fatty degeneration.) The valves were normal. 

The liver was fatty, and the gall-bladdor packed with angular gallstones. 
Spleen large, but normal in structure. 
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The kidneys, which were with difficulty removed from being deeply im¬ 
bedded in fat, presented a most singular appearance, and in shape more re¬ 
sembled the pancreas, but indeed neither of them could be said to have had 
any definite form. The left was much smaller than the right, the respective 
weights being 3 V 2 ounces and 5 1 /* ounces. (On microscopic examination the 
kidneys were found to be fatty.) 

The uterus was large, and somewhat misshapen. There was a great 
quantity of fat beneath the skin and around the abdominal organs. 

When examining the thorax it was observed that the ribs were almost 
destitute of earthy matter. They were pliant, and after bending to a certain 
degree, they snapped like a piece of thin cork. The fifth, sixth, seventh, eigth, 
and ninth ribs on the left side were bent at a double angle just as if they had 
been folded. This position was permanent, and there was no evidence whatever 
of fracture. The bones of the limbs were next examined, and it was found 
that the knife could be pushed easily trough them. The long bones of both legs 
and arms broke across with ease. The bones of the spine and pelvis were 
found to be in the same state of softness, cutting as easily as cheese. 

Ich glaube, dass der makroskopische pathologisch-anatomische Be¬ 
hind der Knochen, im Zusammenhang mit den sehr hcftigen Sclimerzen 
in den letzten 5 Jahren, mit grosser Wahrscheinlichkeit auf Osteomalacie 
hinweist. Verkriimmungen werden jedocli nicht angegeben. Wcnn nur 
mitgeteilt ware, dass die Rippen leicht zu brechen und zu schneiden, 
die Wirbels&ule und die Beckenknochen leicht zu schneiden waren, dann 
wiirde ich den Fall nicht als siclier iibernehmen, dieses mitBerucksichtigung 
der Falle F. Z. und P. (Dieses Archiv. Bd. 50. S. 861—865) dieser Arbeit. 

Docli wie aus der Beschreibung How dens deutlich hervorgeht, dass 
die 5.—8. Rippe nicht nur leicht zu schneiden waren, sondern auch doppelt- 
gefaltet werden konnten ohne zu brechen, dass die Wirbelsfiule und die 
Beckenknochen sehr weich waren, die langen Rohrenknochen mit Leichtig- 
keit gebrochcn werden konnten, da ist es schwierig, eine andere Diagnose 
als Osteomalacie anzunehmen Die Symptome der Knocbenkrankheit 
nahmen ihren Anfang wenigstens 14—17 Jahre nach Ausbruch derPsychose. 
Diese letzte zeigte einen periodischen Verlauf. Der Negativismus, die Selbst- 
mutilation, das Impulsive indenHandlungen, mitWahnideen und Beziehungs- 
wahn, sind alles Symptome, welche auf Dementia praecox hiuweisen. 

Ob die psychischen Symptome sich einer Graviditat oder cinem 
Puerperium anschlossen, wird nicht angegeben, jedocli spricht viel dafur. 

Der Fall (-|-) Bourneville et Fere (15). 

Progres medical. 1882. 

S. 754—756: Pere h^miplegique. — Tante paternelle hyst^rique. — 
Cousin paralytique g6m$ral. — Grande mere maternelle paralysde. — Neuf 
freres ou soeurs ayant eu des convulsions. 
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L., Elise, iigee de 43 ans, est entree a la Salpetricre en 1857, et est 
passee en 1870 du service de M. Delasiauve dans celui de M. Charcot. 

Notre malade est nee 13 mois apres le manage, le pere avait alors 25 ans 
et demi, et la mere 24. La mere avait eu une bonne grossesse, cependant, elIe 
avait eprouve une vive contrariety avec sa belle-mere. Accouchement facile. 
A la naissance, le menton de la petite fille tremblait; beaucoup do con¬ 
vulsions des les premiers mois. La mere l'a yievi ! e au sein pendant cinq mois 
seulement, parce qu’elle etait devenue enceinte. El le a marche seulement 
a 2 ans et demi; a parle avant de marcher; propre de bonne heure. Elio avait 
appris a lire et a ycrire, mais, elle (Stait peu intelligente. Elle connait des 
chaises en jonc: elle <?tait assez active dans son travail. Elle a toujours eu des 
acces. Rigl^e vers 13 ans, abondamment et regulierement; ii ce moment, les 
crises sont devenues a la fois plus fortes et plus frequentes; acces avant et 
apres i’ecoulement menstruel. Pas de traces de scrofule; pas d’onanisme. 
A cette epoque, elle dtait encore assez intelligente, parlant bien, raisonnant 
convenablement, sa memoire etait bonne. 

II y a deux ans qu’elle a de la faiblesse des membres inferieurs, que 
toutes ses faculty baissent et qu’elle devient mechante. Pendant les derniers 
temps de son sejour chez sa mere, elle avait du d(5lire consecutivement aux 
crises. Durant longtemps, elle ne tombait que le jour. A son entrde, elle avait 
des acces diurnes et nocturnes. Pas de rapports sexuels. 

Etat actuel (novembre 1866). De temps en temps, il lui prend des 
faiblesses dans les jambes, accompagnees, parait-il, de doulenrs; et elle est 
obligee pendant 8 ou 10 jours de garder le lit. Habituellement, elle marche 
peu, son allure denote une fatigue rapide. Actuellement, elle est coucbtie; on 
attribue cette crise a ce qu’elle s’est fatigu»5e le 18 novembre, etant sortie 
dehors. Pas de contracture des membres; la sensibilite au chatouillement 
semble tres obtuse: Len . . . sent mieux le pincement et la piqure (phenomenes 
reflexes), mais elle ne se plaint pas de ces manoeuvres. La sensibilite est peut- 
etre, d’une fa^on gyn^rale, moins affaiblie a gauche qu’a droite. La malade, 
d’ailleurs, ne peut fournir aucun renseignement. 

1868. Dans le cours de l’annde elle s’est fait, dans un acces, une frac¬ 
ture du bras gauche; elle ne voulut supporter aucun appareil; il en 
resulta une consolidation vicieuse. 

1874. On ne peut savoir si elle sentait quelque chose avant ses acces, si 
elle pouvait pr<$venir. Toutefois, on assure qu’elle disait: maman! maman! 
puis poussait un cri aigu et tombait. Quelquefois, elle s’est blesseo, malgre la 
surveillance, ce qui indique que l’aura, si tant est qu’elle en eut une, etait 
de courte duree. Pas de vision color^e. Apres l’attaque, L . . . se plaignait 
d’une douleur dans l’estomac. Pas de palpitations. Etourdissements et 
acces; dans ses acces, elle devient toute noire. 

1875. 9 Janvier. — Etat intellectuel. Physionomie obtuse, regard 
mechant, sombre. Elle reste toute la journee assise sur un fauteuil; elle est 
gateuse. Elle est en train de manger: elle coupe methodiquement sa viande 
en petits morceaux qu’elle place d’un cott; de son assiette et les legumes de 
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l’autre; puis, elle coupe son pain en morceaux cjui se tiennent un peu; cela 
fait, elle commence ii manger assez proprement. Tout d’abord, elle ne veut 
pas parler, puis, consent a dire son nom. En general, elle ne parle pas; 
quelquefois, elle se dispute avec sa voisine (Coulon), mais elle n’est pas vio- 
lente. Elle alTectionne beaucoup le tabac a priser; aussi, pour la decider a 
parler, on lui montre du tabac: sa figure devient souriante; on lui dit d’aller 
le chercher: elle se leve, marche un peu courbee, rit, et se decide ii dire 
qu’elle est de la Grande rue do Reuilly; elle parle de sa mere, dit qu’ello 
faisait des chaises. Elle prend son tabac avec plaisir, et retourne s’asseoir et 
manger. On veut lui prendre son vin: sa figure prend une expression de 
m6contentement, de protestation; on le lui rend: elle rit absoluincnt comrne un 
enfant. Elle ne parle guere, ii moins d’etre provoquee et encore difficilement; 
parfois pourtant, elle parle spontanement de sa mere. Elle reconnait ses 
parents, leur dit seulement: „Je vous attendais u . Elle est contente de les voir 
parce qu’ils lui apportent beaucoup; s’ils ne lui donnent rien, elle cherche 
autour d’eux. 

1877. 12 avril. Le 9 avril, elle a eu trois acces. Le 10, elle s’est levee, 
mais paraissait souffrante, ne mangeait ni ne parlait. L’examen d^montre 
qu’elle a une pneumonie du sommet droit, qui s’est terming par la resolu¬ 
tion en une dizaine de jour. 

1878. Au mois de Juin, elle a eu encore une affection febrile qui a durd 
une douzaine de jours et sur laquelle nous n’avons que des renseignements 
incomplets. 

1S79. 8 mars. Oedeme prononce des pieds, modere aux jambes, rien aux 
cuisses. 

9 mars. Urine assez colorce, depot floconneux occupant le quart du vase. 
Par la chaleur, ddpot blanc qui disparait par l’addition de 4 ou 5 cinq 
gouttes d’acide nitrique, qui, seul, ne produit rien; pas de sucre. L... ne 
prend que des aliments liquides; de temps en temps, elle est sujette ii des 
vomissements; ses selles sont ordinairement diarrhdiques; jamais de con¬ 
stipation. Sensibility normale. 

1880. Mai. Les jambes ont enfle dans les premiers jours du mois. Les 
9 mai, l’oedeme occupait les pieds et les jambes; depuis deux jours, diarrh^e. 

11. Mai. Amelioration; l’oedeme a diminue, mais le pied gauche reste 
enfl<5. La malade est lev6e et mange assez bien. Til. 38°. 

Depuis 1871 jusqu’ii la fin de 1880, les acces et les vertiges se sont 
presentes avec une frequence assez variable, mais sans aucune periodicity. 

1881. Dix acces dans le courant de janvier. Le 28 janiver nous sommes 
appelt' aupres d’elle parce qu’il dtait survenu un gonflement considerable du 
ventre et qu’elle n’avait pas t?t6 ii la selle depuis dix jours au moins, pensait- 
on. Nous la trouvons tres affaissee, la face tres pale, les traits tirds, les levres 
cyanosees. Les mains sont froides, les ongles blcuiitres. Les deux membres 
inftSrieurs sont considerablement oedemati(5s jusqu’aux aines, les grandes levres 
sont aussi tres tumtifnSes. Le ventre est considerablement distendu, rendant 
partout un son tympanique ii la percussion; l’exploration exterieure du ventre 
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en nous permet do constater rien autre chose que le meteorisme. Nous essayons 
do pratiquer le toucher vaginal, mais, le doigt est presque immediatement 
arrets dans une rainure a parois osseuses dirig^e d’avant en 
arriere, et qu’il est tout a fait impossible de franchir. En intro- 
duisant le doigt dans l’anus, on peut remonter dans la concavite du sacrum, 
mais on n’atteint pas l’obstacle; nous essayons en vain de faire penetrer une 
sonde oesophagienne. Tous les liquides qu’on injecte reviennent par l’anus 
sans avoir penetr£ dans l’intestin. 

Cependant, le soir, la malade rendit une oertaine quantity de matieres 
liquides. Les urines n’avaient jamais cess<$ de couleur, mais la malade urinait 
toujours sous el le depuis plusieurs mois. Pendant les deux jours suivants, on 
essaya encore a plusieurs reprises d’introduire des lavements, mais, ce fut en 
vain, la malade mourut le l er fevrior sans qu’on ait pu obtenir de selles. 

Autopsie (3. ftSvrier).— L’enc^phale pese avec les membranes 1145 g. 
Nous ne trouvons aucune lesion des meninges, qui sont parfaitement trans- 
parentes; pas d’ath^rome des vaisseaux, pas d’adherences. Les circonvolutions 
des deux hemispheres ne presentant pas d’anomalies ni d’asymmetrie notable. 
Les deux hemispheres, soigneuseraent denudes et pesds sdpartfment, pesent 
chacun 475 g. Les deux eornes d’Ammon sont legerement induces, si on les 
compare a celles d’un cerveau sain. 

Abdomen. II existe un tympanisme considerable. A 1’ouverture du 
ventre, on trouve le colon, sur toute la longueur, extremement distendu et 
presentant un diametre de 15 a *25 cent, suivant les points; sa tunique muscu- 
leuse est considtirablement (jpaissie, elle a presque partout 4 a 5 millimetres 
d’epaisseur. Tout l’intestin est distendu par des gaz, sauf la partie inferieure 
de l’S iliaque, oil il y a une accumulation de matieres fdcales dures qui a 
presque le volume d’une tete d’adulte. Au niveau du detroit superieur, l’in¬ 
testin est subitement rdtreci par le rapprochement des os du bassin. 

Le diaphragme est fortement repoussd en haut, de telle sorte que sa 
convexitd remonte a droite jusqu’au troisieme espace intercostal, et a gauche 
jusqu’au quatrieme. Le ligament falciforinc du foie forme une cloison verti- 
cale de 10 centimetres de hauteur qui sdpare la partie superieure de la cavitd 
abaominale en deux loges et qui aboutit, non a la convexitd du foie, mais a 
son extremitd gauche qui s’arrete sur la ligne medians. Le foie est situd tout 
entier a droite de la colonne vertdbrale; le lobe gauche parait manquer, la face 
inferieure est devenue presque verticals et regarde en dedans; cet organe ne 
pese que 800 grammes; sans ofTrir de lesions apprdciables, la vdsicule con¬ 
sent six calculs ciliaires d’un vert sombre, du volume d’une noisette. 
Rein droit, 95 g; gauche, 105 g, Rate 85 g, Utdrus, sain. 

Thorax. Les deux poumons sont accolds a la partie postero-supe- 
rieure du thorax, mais sont sains. — Coeur: 195 g; D. T. 80; D. L. 70; 
M. 80; T. 88; A. 6*2; P. 66. Valvule mitrale ldgerement epaissie; orifice aor- 
tique suffisant, valvules saines; quelques plaques blanchatres sur l’aorte. 

Squelette. 1. Crane. Le trou occipital ne prdsentait pas de defor¬ 
mation appreciable. La mensuration de la calotte a l’dtat sec donne les rfeul- 
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tats suivants: D. L. 174, D. T. 145. Das d’asymetrie. La suture sagittale 
commense ii s’obliterer a sa partie posterieure, et DoblitfSration est plus mar¬ 
quee en avant de l’obtilion qu’en arriere (2 trous parietaux, un de ohaque cot<5). 

2. Bassin. Lorsqu’on examine le bassin par sa surface externe et la- 
terale, on est frapp6 de la forme du sacrum qui est tellement courbd en avant 
sur sa face posterieure qu’il forme, avec )e coccyx, la moitie d'une circonf^- 
rence dont le diametre est represente par la distance de la pointe du coccyx 
a la base du sacrum (73 mm). Cette courbure est encore plus considerable 
sur la face anterieure des deux os, qui sont disposes en une sorte de'crochet. 
Sur cette face, la base du sacrum, qui est a peut pres sur le meme plan que 
le fond de l’^chancrure sciatique, n’est distante que de 51 mm de la pointe 
du coccyx, laquelle est a peu pres horizontale. Les trous sacres ne paraissent 
pas sensiblement deformes. 

La face externe de Dos iliaque, au lieu de presenter la depression de la 
fosse iliaque externe, offre une saillie oblongue, dirigde obliquement de haut 
en bas et d’avant en arriere. Cette deformation resulte de la flexion d’avant 
en arriere et de bas en haut de la partie superieure de Dos iliaque. Cette 
flexion apparait encore plus nettement, quand on examine Dos par sa face in¬ 
terne; on voit alors que le fond de la cavite cotyloide n’est distant de la base 
du sacrum que d’un centimetre environ. La fosse iliaque interne est fortement 
excavee. Elle constitue une cavit<5 dont la forme et la direction correspondent 
a celles de la saillie de la face externe; cette cavite est un peu plus marquee 
du cote droit, oil elle a une profondeur de 45 mm. Des deux cotes et surtout 
ii gauche, on remarque au fond de l’excavation une destruction superficielle do 
Dos, dont la surface est poreuse. 

II resulte de cette flexion de Dos iliaque, que la moitie inferieure de son 
bord ant^rieur a pris une direction a peu pres horizontale; jusqu’au-dessus de 
lupine iliaque inferieure, le bord de Dos continue la direction de Imminence 
ileo-pectinee. Les cavites cotyloides regardent beaucoup plus en avant qu’a 
Detat normal, leurs axes foment un angle de 45 degres environ. Leur pro¬ 
fondeur est exagerce, d’environ 35 mm de chaque cot<$; et, comme les dia- 
metres des orifices varient de 40 a 42 ou 43 mm, il en r6sulte qu’elles forment 
beaucoup plus de la moiti6 d’une sphere creuse. L’augmentation de profon¬ 
deur de ces deux cavittjs. est due non seulement au refoulement de la partie 
anterieure, mais encore a l’usure de la surface articulaire qui ne se distingue 
plus de l’arriere-fond de la cavite et qui est tellement usee, que la partie la 
plus profonde est devenue transparente, et s’est fendue pendant la la dessica- 
tion. Toute la surface des deux cavitds est d’ailleurs profondement erodee. 

Dar suite de l’enfoncement dans le bassin des cavites cotyloides, qui se 
sont rapproch^es presque jusqu’au contact de Dangle sacro-vertebral, les deux 
pubis ont change completement de direction, et sont devenus antero-posterieurs 
et paralleles; les deux os se touchent en avant sur la ligne mediane, par leur 
face interne et non plus par leurs surfaces symphysiennes. Les branches hori- 
zontales des pubis, dans toute leur longueur, ne sont pas ticart^s de plus de 
5 ii 6 mm; les points qui correspondent au fond des deux cavites cotyloides, 
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sont dcartes d'un peu plus de 2 centimetres. Le fond de la cavit<$ cotyloid© 
gauche n’est distant que de 5 mm a peine du milieu du corps de la cinquieme 
vertebre lombaire, tandis que le fond de la cavite cotyloide droite est a 7 ou 
8 mm de la meme vertebre, mais correspond a-peu-pros au bord droit de son 
corps. La face anterieure de l’ailc du sacrum n’est s^par^e de la partie post^ro- 
externe du fond de la cavinS cotyloide de chaque cdt6, que par un espace de 
12 a 13 ram; il r<5sulte de cette disposition que le detroit suptSrieur a pris la 
forme d’un gamma (j) ou d’une fente bifurquee. 

Los branches descendantes des pubis et ascendantes des ischions laissent 
entre elles un espace de 12 mm environ, a sa partie moyenne, et a la partie 
inf^rieure, les deux ischions ne sont distants que de deux centimetres a peine. 

Nous nous contenterons d’ajouter quelques mensurations pour computer 
la description de ce bassin. 


Diametre bi-iliaque maximum. 

230 

mm 

Distance des 2 Opines iliaques ant£rieures et supdrieures 

227 

71 

11 

des 2 epines iliaques anterieures et inferieures 

126 

71 

11 

des 2 <5pines iliaques posterieures et supiSrieures 

80 

77 

n 

des 2 Opines iliaques posterieures et inferieures 

60 

77 

71 

des 2 (Spines sciatiques. 

53 

77 

Diametre 

sacro-pubien. 

95 

<• 

11 

bi-ischiatique. 

65 

77 

Distance de l’ischion au coccyx des 2 cot^s .... 

50 

11 

n 

de l’dpine sciatique droite au coccyx . 

28 

77 

17 

de l’epine saiatique gauche au coccyx . 

33 

11 


On remarquer a que l’^pine sciatique droite est plus pres du coccyx que 
la gauche, tandis que le fond de la cavite cotyloide est plus pres du milieu de 
la base du sacrum a gauche qu'ii droite, ce qui montre que le sacrum a une 
direction un peu oblique de haut en bas et de gauche a droite. 

3. L’humtsrus gauche present©, a 1’union du tiers inf^rieur et du 
tiers moyen, un cal difforme, volumineux et irregulier, perce de nombreuses 
petites excavations, et heriss6 d’asp£rit£s plus ou moins saillantes. Autant 
qu’on peut en juger, il s’agissait d’une fracture a-peu-pres transversale. Le 
fragment inf£rieur s’est devie fortement en dedans, de maniere ii former avec 
le superieur un angle ouvert en dedans d’environ 70 degres; lorsqu’on fait re¬ 
poser la surface articulaire suptSricure et l’epitrochee sur le plan horizontal, on 
voit que le bord interne de l’os forme un arc irregulier, dont la fleche mesure 
5 centimetres. 

Wir tinden bier einen ausgesprochenen Osteomalaciefall mit charak- 
teristisch veriindertem Becken bei einer demen ten Epileptica be- 
schrieben. Es handelt sich zweifellos uni Osteomalacic. 

Was die Psychose anbelangt, mussen wir betonen, obwohl die 
Kranke als Epileptica bezeichnet wird, dass sie bereits in ilirer 
Jugeud zu den intellektuell minderwertigen gehorte (!). Nicht desto- 
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weuiger lernte sie lesen, scbreiben und ein Handwork. Ob die Kranke be- 
reits dement war, als das Knochenleiden anting, ist niclit nachzuweisen. 

Dieser Fall wird durch Fere in seinem Ilandbuch fiber Fpilepsie 
angefuhrt. Es verdient unsere Aufmerksamkeit, dass bei Eintreten der 
Menstruation die epileptischen Anfalle regelmiissig auftraten. 

Der Fall (-f-) Pommers (199). 

Untersucli. fiber Osteomalacie und Rachitis. Leipzig 1885. 

In der beruhmten Monographic Pommers fiber Osteomalacie und 
Rachitis finden wir einen Fall von Osteomalacie mitgeteilt, der hochst- 
wahrscheinlich zu unseren Fallen gehfirt. 

S. 462. Fall XI. 65 Jahre alte Backerswitte, Rosalia K., hatte keine 
Kinder und betriob langere Zeit ein Verkaufsgeschaft auf dom Platze, wo sie 
alien Unbilden der Witterung ausgetzt war. Laut Angabe ihrer Nachbarin 
kleidete sie sicb dabei sehr unsorgfaltig, lilt viel an Husten, klagte lange Jahre 
schon fiber Gichtschuierzen, scbonte sich jedoch nicht, war geizig und „im 
Kopfe nicht ganz richtig u . Zeitweilig sagte sie, dass alle Nahrung, Fleisch, 
Brot, Milch nach Soda schmecke und wasserte deshalb ihr Suppentleisch ge- 
wohnlich tagelang aus. In der Fruhjahrszeit vor ihrem Tode klagte sie fiber 
lvaltegefuhl; sie war wegen Schwaohe schon seit mehr als Jahresfrist genotigt 
beim Gehen sich auf einen Stock zu stiitzen, ging „hatschend u , schleifte die 
Fiisse beim Gehen nach. Die letzten anderthalb Jahre wohnte sie in einem 
hofseitigen Zimmer am Abhange des Schlossberges, Sackstrasse 50. 

S. 479—480. Autopsie: Dor mittelgrosso, schwiicklich gebaute, abge- 
magerte Korper zeigt keinerlei Missstaltung. Das Schiideldach langsoval, 2 bis 
3 mm dick, schwammig, blutreich, blaurot, fast wie Baumrinde leicht zu 
sagen. Die Rippen und das Sternum bei geringem Fingerdrucke wie Pappe 
knickbar, mit dem Messer leicht zu schneiden. Die 5. und 6. linke, die 5., 7. und 
8 . rechteRippe in dcr Axillarlinie an beschrankton Stellen durch Kallus knoplig 
verdickt und von blasser Fiirbung. Die Wirbelsaule ohne abnorme Kriimmung. 
Das Beckon von gewohnlicher Form und Grosse. In die Wirbelkorper und in 
die Darmbeine lasst sich das Skalpell ohne erheblichen Widerstand einstechen. 
Die Rohrenknochen von gewohnlicher Ilarte und Festigkeit. Das Mark der 
Rippen, des Sternums, der Wirbelkorper und der Beckenknochen rot, das der 
rechten Tibia blassgclb, fettreich. 

Im ubrigen ist aus dem Sektionsbefunde hervorzuheben: Die Haut 
schmutzigbraunlich, mit zahlreichen Kratzeffekten bedeckt, trocken. Das Kopf- 
haar grau. Der Hals strumos verdickt. Die Muskulatur schlaff, blass. 

Chronischc Tuberkulose, tuberkulose Infiltration und Phthiso der Lungen, 
tuberkulose Pleuritis. Atrophie des Herzens; beginnendeEndarteriitis der Aorta. 

Die Sektion des Gehirns ergab nur Oedem der inncren Hirnhaute und 
Triibung an den medialen Hemispharenrandern; fleckige Verdickung der basi- 
laren Gefasse; Verschmalerung der Hirnwindungen. An der Gliederung des 
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Gehirns nichts AufTallendes; an den durch das Gehirn gelegten zahlreichen 
1 / 2 cm dicken Schnitten fallt nur die starke Erweiterung der kleinsten Gefasse 
des Markes auf. Mark und Rinde von geringem Blutgehalte, feucht; ersteres 
zieht sich am Schnitte bald muldig ein. In den erweiterten Ventrikeln klares 
Serum; das Ependym verdickt. Auch an Kleinhirn, Pons und Medulla oblon¬ 
gata nichts AufTallendes. 

Bei der makroskopischen Untersuchung des Riickenmarkes fand sich der 
Durasack weit; die Gefasse der Pia geschlangelt. Auf den durch das Riickcn- 
mark gelegten Querschnitten keine auffalligen Niveauunterschiede. Die Zeich- 
nung der zentralen grauen Substanz durchweg deutlich: an derselben ausser 
vielen Blutpunkten und -Stricheln von weiten Gefasschen im allgemeinen 
ein rotlichgelber Schimmer bemerkbar. Die Seitenstriinge, besonders der linke, 
zeigen im mittleren und unteren Dorsalteile stellenweise eine nicht scharf be- 
grenzte, leicht opalisierende graue Farbung. An diesen Stellen fallen auch 
radiiir ziehende, weissgelbe Striche auf dem graulich hyalinen Untergrunde auf. 
Die Konsistenz des Riickenmarkes ist die gewohnliche oder etwas geringer. 

Von diesem Fallc wurden untersucht: die Hinterhauptsschuppe; die 
5. rechte Rippe mit einer geheilten Fraktur; die 3. rechte und die 6. linke 
Rippe; der 3. und 4. Lendenwirbelkorper; der rechtsseitige Darmbeinkamm; 
die Diaphyse der rechten Tibia. 

Die vorziiglichen Abbildungen (Fig. 23 und Fig. 28, Taf. II) in 
seinein Buche, in Zusammenhang mit den auf S. 489 bezw. 492 an- 
gefiihrten Erkliirungen lassen keine andere Diagnose als Osteomalacic zu. 
Zu welcher Zeit die Psychose und die Osteomalacie anfingen, ist nicht 
nachzuweisen. Wenn wir das Bestehen einer Psychose annehmen, so 
ist selbstverstfindlich die Uuterbringung in eine bestimmte Grnppe un- 
mbglich. Die Kranke war verheiratet, doch soli niemals geboren habeu. 

Die Falle (4 2?) Wagners (282). 

Jahrbiichcr fiir Psychiatrie. 1890. 

Wagner berichtet, dass er in den letzten sechs Jahren unter den 
Kranken der psychiatrischcn Kiinik 6 Falle von Osteomalacie gesehen 
habe, darunter 5 Frauen und 1 Mann. Nur die Krankengeschichten der 
5 weiblichen Osteomalacischen werden mitgeteilt. 

S.117—120. Falll. M.M. befand sich seit 1878 auf der Kiinik. Sie war 
schon im Jahre 1868 in der Niederosterreichischen Landesirrenanstalt gewesen 
und von da in die Irrenanstalt nach Ybbs transferiert worden, von wo sie im 
Jahre 1878, 55 Jahre alt, nach Wien zuriicktransferiert wurde. Sie hatte 
13 Jahre vor ihrcr ersten Einbringung geheiratet und wahrend dieser Zeit 6mal 
entbunden; es ist also moglich, dass der Beginn ihrer Psychose sich an ein 
Puerperium anschloss, woriiber aber nichts Bestimmtes zu erfahren war. Ueber 
den Beginn ihrer psychischen Erkrankung war ebenfalls nichts zu erfahren. 
Im spateren Verlaufe bot sie das Bild einer in das Stadium der Verwirrtheit 
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iibergegangenen Verriickthcit dar. Es waren zusammenhangslose Verfolgungs- 
uud Vergiftungs-, sowie Grossenwahnideen vorhanden. Sie sprach von Geld- 
vorlusten und Arretierungen, hielt sich den Mund mit einem Tuche zu, um 
nicht vergiftet zu wcrden, glaubte eine Heilige zu sein, hielt alles fiir ihr 
Eigentum usvr. Sie.halluzinierte sehr lebhaft; dabei war sie ganz verschlossen, 
jeden Verkehr mit Anderen abweisend. In den letzten Jahren ihres Anstalts- 
aufentbalts sass sie meist unbeweglich, hin und wiederSelbstgespriiohe fiihrend, 
auf einer Bank. Das letzte Jahr brachte sie im Bette, und zwar sitzend zu; 
auch Nachts sass sie moist. Dabei entwickelte sich bei ihr allmahlich eine 
ausgesprochene Kyphose, zum Gehen war sie unfahig. Ueber Schmerzen klagte 
sie nicht, das war auch bei ihrem wenig mitteilsamen Wesen nicht zu erwarten. 
Am 11. Oktober 1886 starb sie. Die Obduktion ergab ausser allgemeinem 
Marasmus einen vorgeschrittenen osteomalacischen Prozess der llippen, Wirbel- 
siiule und Becken mit Verkriimmungen. 

Fall 2. H. Sch. Die Kranke, 42 Jahre alt, kara am 2. Juni 1SS8 auf 
die Klinik in der Landes-Irrenanstalt, nachdem sie fast 5 Jahre auf der psy- 
chiatrischen Klinik im Allgemeinen Krankenhause gewesen war. Aus der Ana- 
mnese ergab sich, dass sie seit 14 Jahren verheiratet ist, viermal schwer ent- 
bunden hat, das letzte Mai vor 6 Jahren. Seit dieser Entbindung leidet sie an 
Schmerzen im ganzen Korper; das Gehen wurde immer sohwieriger; seit rnehr 
als einem Jahre ist sie dauernd bettlagerig. Bald nach der Entbindung trat 
eine Psychose auf, fiber welche ich, da sich dieselbe ausserhalb meiner 
Beobachtung abspielte, nur wenig mitteilen kann. Nach dem Transferierungs- 
parere soli sie an Schlaflosigkeit gelitten haben, iingstlich aufgeregt gewesen 
sein, Gestalten gesehen haben, Vampyre, die ihr das Blut aussogen; sie horte 
ihre Kinder schreion; nachts glaubte sie von Frauenzimmern iiberwaltigt und 
genotziichtigt zu werden. Aus ihrer eigenen Mitteilung geht hervor, dass sie 
im Beginne ihrer Krankhcit durch Ilalluzinationen beunruhigt war; wenn sie 
auf der Gasse ging, kam es ihr vor, als wiirden die Leute iiber sie fliistern; 
es war ihr, als hatte sie ein Verbrechen begangen und sollte sich darum 
einLeid antun. Langere Zeit sprach sie infolge halluzinierter Befehle gar nicht. 

Wiihrend ihres sechsmonatigen Aufenthalts auf der Klinik war sie voll- 
stiindig klar, geordnet in ihrem Benehmen, frei von Wahnideen, zeigte keinerlei 
Ilalluzinationen oder Aufregungszustiinde. Nach ihrer Angabe ware sie schon 
lange in diesem Zustande, was aber nicht plausibel erscheint, weil man sie 
sonst nicht so lange auf der Beobachtungsstation zuriickgehalten hatte. 

Wiihrend der ganzen Dauer ihres Aufenthalts auf der Klinik war Patientin 
bettlagerig; ausserhalb des Bettes konnte sie sich nur fortbewegen, wenn sie 
sich mit beiden Hiinden stutzte, wobei sie abwechselnd den einen und den an¬ 
deren Fuss um ein Minimum vorwiirts erhob. Im Bette konnte sie die Beine 
mit Schmerzen etwas bewegen. Sensibilitiit, Sphinkteren, lieflexe, elektrische 
Erregbarkeit normal. Patientin sass meist im Bette; sie klagte iiber Schmerzen 
im Riicken und an den Sitzknorren; Wirbelsaule, Becken und Rippen hoch- 
gradig druckempfindlich. Die Wirbelsaule zeigte einen ziemlichen Grad von 
Kyphose, die erst wiihrend der Krankheit aufgetreten war. Die Krankheit war 
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von den Aerzten, welche die Kranke friiher beobachtet hatten, fur Ischias ge- 
halten worden. Am 23. Dezember 1888 starb die Kranke. Die Obduktion ergab 
vorgescbrittene Osteomalacie mit Yerkriimmung und Erweichung des Beckens, 
der Wirbelsaule, der Rippen und des Sternums. 

Fall 3. S. M., eine gegenwartig 57jiihrige Bauersfrau, hat zwischen 
ihrem 19. und 27. Jahre dreimal entbunden. Nach der dritten Entbindung er- 
krankte sie unter sehr heftigen Schmerzen im Kreuze und don Hiiften, so dass 
sie sogar das Liegen schmerzte. Sie war dadurch iiber ein halbes Jahr bett- 
lagerig, konnte dann langere Zeit nur mit dem Stocke gehen. Gleichzeitig war 
sie nach der Entbindung durch einige Zeit, wie lange, liisst sich nicht genauer 
bestimmen, geisteskrank. Im Oktober 1885 kam sie zur Aufnahrae auf der 
Klinik. Es ergab sich, dass sie seit ungefahr drei Jahren, wahrscheinlich in 
Zusammenhang mit dem Eintreten des Klimakteriums, an einer Geistesstorung 
vom Charakter der primaren Verriicktheit litt. Sie glaubte, von ihren Nachbars- 
leuten bestohlen zu werden; man wolle ihr schadliche Substanzen ins Essen 
mischen, sie verhexen. Sie horte beschimpfende Stimmen; dariiber war sie 
sehr aufgebracht, bedrohte die Nachbarn. 

Wahrend ihres Aufenthaltes auf der Klinik, der jetzt noch andauert, 
traten die Verfolgungsideen bald in den Hintergrund, ohne korrigiert zu wer¬ 
den; sie ausserte dieselben aber nur selten, etwa auf Befragen, sie entwickehe 
sie nicht weiter. 

Dagegen litt sie bald nach ihrer Aufnahme in die Anstalt an anfangs 
ratselhaften Schmerzen im Kreuz und in den Oberschenkeln. Bald gesellte sich 
aber Druckschmerzhaftigkeit der Knochen hinzu, besonders stark an derWirbel- 
saule, am Becken, an den Rippen, am Sternum, ferner der charakteristische 
watschelnde Gang. Pat. wurde in leichtem Grade kyphotisch und entschieden 
kleiner als bei ihrer Aufnahme. Gegenwartig ist sie in ihrer Beweglichkeit un- 
gemein beschrankt, kann sich nur mittels zweier Stocke miihsam weiter- 
bewegen. Dabei ist die Sensibilitat, die Funktion der Sphinkteren, die Rellex- 
tiitigkeit und die elektrische Erregbarkeit der Muskeln ganz normal. 

Fall 4. A. S., 66 Jahre alt, kam am 11. Juli 1888 zur Aufnahme, nach- 
dem sie bereits im Jahre vorber durch 6 Wochen auf der Beobachtungsstation 
des allgemeinen Krankenhauses zugebracht hatte. Sie ist angeblich hereditar 
nicht belastet. Sie hatte viel mit Nahrungssorgen zu kiimpfen. Vor 13 Jahren 
Hamoptoe. Angeblich nie entbunden. Seit 15 Jahren im Klimakterium. Seit 
dieser Zeit nahm eine leichte Kyphoskoliose, die sie schon von Kindheit auf 
hatte, betrachtlich zu. Ueber spontane Schmerzen klagte die sehr verschlosseno 
Patientin wenig, doch sind das Becken, die Wirbelsiiule, die Rippen drnck- 
empfindlich. Psychisch bietet Pat. das Bild einer Verriicktheit im ersten 
Stadium dar. Sie ist gedriickter Stimmung, verschlossen, zeigt Beachtungs- 
wahn, bezieht oft ganz gleichgiltige Aeusserungen als beleidigend auf sich; 
macht Anspielungen auf ein Herzleid, ein Geheimnis, das sie sich aber raitzu- 
teilen hartnackig weigert, weil es nach ihrer Ansicht ohnehin alle wiissten, was 
sie aus Bemerkungen entnahm, die hier und da gemacht wurden; dabei nie er- 
regter, mehr resignierter Stimmung. 
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Fall 5. K. W., derzeit 37 Jahre alt, ledig, hat nie entbunden; sie war 
von Kindheit auf verschlossen, mannerscheu. Diese Charaktereigentiimlich- 
keitcn steigerten sich seit deni 1S77 erfolgten Tode ihrer Mutter, sie verliess 
das Haus gar nicht nielir; docli fiihrte sie noch bis 1SS2 das Hauswesen fiir 
ihrenVater und Bruder. Von da ab aber zeigten sich die ersten Spuren einer 
Geistesstorung; Kopfschmerzen zur Zeit der Kegeln, an denen sie schon friiher 
gelitton, stellten sich von da an mit besonderer Heftigkeit ein; sie bildete sich 
ein, die Nachbarparteien verlachen und verspotten sie, und zwar horte sie die- 
selben durch die Zimmerwande und den Plafond. Sie schrie bfter ohne Grund 
auf, fiihrte leise Selbstgospriiche, warf oft urn sich mit Gegenstanden, die ihr 
gerade zur Hand waren; spiiter traten auch Vergiftungswahnideen auf. Neur- 
algiforme Beschwerden, die anfangs schon bestanden zu haben scheinen, wurden 
fiir hysterische gehalten. Dieselben steigerten sich spiiter so, dass Pat. be- 
hauptete, vor Schmerzen nicht liegen zu konnen und die ganze Nacht stehend 
neben dem Bette zubrachtc. Allmahlich wurde sie mehr und mehr teilnahms- 
los, und jetzt befindet sie sich in einem Zustande volliger Apathie, gibt fast 
gar keine Auskunft, verkehrt mit Niemandem in ihrer Umgebung, fiihrt nur 
manchmal leise Selbstgesprache, lacht vor sich hin oder fiingt plotzlich laut 
zu singen an. Nachts jammert sie oft stundenlang wegen Scfrnierzen, schlal't 
nur auf Hypnotika. Sie halt sich mit Vorliebe im Belt auf, und zwar stets 
sitzend mit vorgebeugtem Oberkorper, auch wenn sie schlaft. Wird sie ausser 
Bett gebracht, so sitzt sie auch stets; nur gezwungen geht sie in gebeugier 
Haltung mit kleinen, schleppenden Schritten. Die Knochen der Wirbclsaule, 
des Beckens und der unteren Extremitiiten sind druckemplindlich, die Wirbel- 
saulenkriimmung etwas vermehrt. Solange die Patientin auf der Klinik ist (seit 
Mai 1889), hat sie nicht menstruiert. 

Der Fall des Mamies komint selbstverst&ndlich fiir uns nicht in 
Betracht, da die Krankengeschicbte febIt. Es kann nach diesen Kranken- 
geschicliten kein Zweifel bestehen, dass in den Fallen 1, 2, 3 und 5 
Osteomalacie vorliegt. Im ersten Falle trat die Psychose im 45. Lebens- 
jahre auf, moglicherwei.se im Anschluss an ein Puerperium. Zu welcher 
Zeit die Osteomalacie sich entwickelte, dariiber fehlen Anhaltspunkte. 
Im zweiten Fall trat im Anschluss an ein Puerperium die Osteomalacie 
und die Psychose zu gleicher Zeit im 36. Lcbensjahre auf. Im dritten 
Fall traten Osteomalacie und Psychose ebenfalls gleichzeitig, hier aber 
im Klimakterium auf. Bereits im 27. Lebensjahre hatte die Kranke nach 
der dritten Entbindung gleichzeitig mit einer voriibergehenden Psychose 
eine korperliche Erkrankung durchgemacht, die der Beschreibung nach 
Osteomalacie gewesen sein konnte. Im funften Falle, der die fiir Osteo¬ 
malacie typischen klinischen Symptome aufwies, trat die Psychose 
deutlich nach dem 30. Lebensjahre zutage, docli war die Kranke von 
Kiudhoit auf verschlossen und mannerscheu. Obwohl Wagner in seiner 
Rekapitulation anfiihrt, dass Geistesstorung und Osteomalacie in diescm 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Osteomalacie und Psychose. 


161 


Falle gleichzeitig auftraten, felilen in der Krankengeschichte Anhalts- 
punkte dafur. Deutliche osteomalaciscke Symptonie entwickelten sicli 
gewiss erst nach Beginn der Psychose. 

Was die Form der Psychose anbelangt, so fiel schon Wagner die 
Aeusserlichkeit dieser 4 Falle auf. Alle zeigten das Bild der primaren 
oder clironischen Verriicktheit, doch fehlte den Krankheitsbildern die 
strenge Systematisierung. Mit Recht betont Haberkant, dass es sich in 
alien Fallen uin Dementia praecox geliandelt haben kbnnte, doch bemerke 
ich, dass der Ausbruch der Psychose im ersten und dritten Falle erst im 
45. Jahre im klimakterischen Lebensalter stattfand. 

Die mitgeteilten Symptome im vierten Falle geniigen nicht zur An- 
nahme von Osteomalacie. 

Wenu bei einer GGjahrigen Frau eine Kyphoskoliose, die schon von 
Kindheit auf bestand, betraclitlich zuniramt und bei ihr das Becken, die 
Wirbelsaule und die Rippen als druckempfindlich angegeben werden, ge- 
niigt dies allein meines Erachtens nicht zur Diagnostizierung von Osteo¬ 
malacie. Deswegen scheiden wir diesen Fall aus unserer Betrachtung aus. 

Die Falle (2-}-, 2?) Walshs (298). 

Lancet. Juli 1891. 

(S. 170.) Case 1. R. J., admitted February 10th, 1880; age fifty-two; 
married, number of children not stated. There is a history of a previous mental 
attack during pregnancy, seventeen years before readmission. Her husband 
died twelve months ago, since which time she has been in poor circumstances. 
Brother of patient said to be „peculiar“; father cut his throat. She has delu¬ 
sions; fancies nin eburglars are trying to break trough her door etc. There is 
an aortic systolic murmur. Diagnosis, mania, with delusions of suspicion. 
August 7th, 1880: Most reserved, reticent, violent, and passionate if excited. 
March 8th, 1885: There is much stiffness in joints of lower limbs, apparently 
from chronic rheumatism. This morning she accidentally fell. About the front 
of the left ninth rib there is a little deformity with apparent tenderness, no 
mobility or crepitus. November 1885: Self-engrossed; not excited lately. 
January 28th, 1887: Kyphotic spinal and consequent sternal deformity render 
examination of front of chest unsatisfactory. August 1887: Kyphosis increases. 
As a consequence the sternum is bent in a sigmoid form, making a trough, 
with the concavity looking upwards. The patient died on November 1st, 1887. 
Necropsy: Kyphosis and lateral curvature of the spine, sternum sigmoid, great 
sinking in of lumbar vertebrae and deformity of pelvis, limbs not affected. Ribs 
soft, old fractures from second to ninth, allowing ginglymoid motion. Skull-cap 
softened. Old vegetations on ventricular surface of one of the aortic valves of 
the heart. Liver cirrhotic. Kidneys contracted and atrophied. General atrophy 
of brain. Left posterior communicating artery very large, the posterior cerebral 
artery on that side seems to derive all its supply from the carotid, being joined 
to the basilar by an impervious cord. 

Archiv f. Psycbiatrie. Bd. 51. Heft]. 11 
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Case 2. M. A. S., widow, sixty-one, admitted November 23rd, 1874. 
Previous treatment for mental attack at forty-four. Has three children. Rela¬ 
tives mentally affected, son and husband. Full of delusions-eg, that she was 
in hell, and that the medical officer was the prince of devils. Noisy, restless, 
and when excited very sudden and violent. April 30th, 1884: Left facial ery¬ 
sipelas (recurrent). March 18S4: Erysipelas of left ear. August 17th, 18S5: 
Fracture of neck of left femur. The patient stated that she was pushed down¬ 
stairs by another immate, who accidentally ran against her. Nothing peculiar 
(beyond ordinary anomaly) was noticed in the patient’s mode of progression. 
She habitually moved in a curious manner, sliding one foot a little distance, 
then the other, and did so until put to bed. No sugar or albumen in urine. 
November 14th, 1887: Patient has been bedridden for several months, and 
shows rapidly advancing deformities of mollitics. Still acutely melancholic. 
January 9th, 1888: Kyphosis marked. November 1888: Patient died. Necropsy: 
Kyphosis and sigmoid sternum. Ribs soft and thin, two old fractures of right 
fifth, also of left hip. Skull softened. Heart: Valves atheromatous, small old 
vegetation on ventricular aspect of one of the corpora Arantii of aortic valves. 
Lungs show calcareous and caseated nodules etc. Kidneys granular, cystic, 
and contracted. Brain: Large arachnoid cyst over left hemisphere, a large 
posterior communicating artery on left side, small on right. The right posterior 
cerebral rises directly from the carotid. Under the microscope a section of the 
rib showed typical osteomalacia! changes. 

Case 3. M. S., aged seventy, unmarried. Admitted October 26th, 1882. 
Previously in asylum from 1878 to 1880. One aunt mentally deranged. Has 
delusions and suicidal tendencies. Is vefy depressed and melancholic, but 
amiable, tractable, and industrious. March 19th, 1883: Loud aortic bruit. In 
bed with diarrhoea. July 9th, 1884: Yesterday pushed down by an excited 
epileptic, and sustained an intracapsular fracture of the femur, shortening to 
extent of an inch etc. September 5th, 1884: Able to walk across room. No- 
vember26th, 1885: Occasionally complains of pain, worse at nights, in the lower 
part of the back, probably of rheumatic origin. Cataract in right eye. 
January 19th, 1887: Complains of frequent pain in right leg. May 11th, 1886: 
Chronic bronchitis. Patient cries out when touched. Says she has n such pain 
in her limbs, and they keep clicking up, especially in the legs, and she cannot 
tell what it is“. May 19th, 1886: In bed from increased debility and bronchitis. 
August 30th, 1887: Is able to sit up most of the day. Kyphosis increases (first 
mention of this deformity). May 21st, 1891: Note by Mr. Birt: „Patient still 
living, but is near the close. She has scirrhous cancer of the left breast. The 
aortic murmur and chronic bronchitis persist. Osteomalacia has not greatly 
increased. Shoulder-tips now reach the level of the ears, so much are the head 
and neck sunken, but kyphosis does not seem to be much increased. Within the 
last week or two she has become acutely melancholio, and exclaims: Oh! Iam 
in misery, oh! I can’t bide this misery' 1 . 

Case 4. M. B., widow aged fifty. Admitted April 26th, 1872. Two 
daughters, both living. Has been epileptic for more than twenty years, mother 
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had Has delusions-eg, thinks she is bewitched. Bruit with lirst sound of 

heart at apex. November 12th, 1880: Noisy, excitable, and abusive, is in very 
robust health. 1885: Fits are rare, less than one a month, but very severo 
when they do occur. May 18th, 1887: Patient says she fell against the closet 
last night, and complains that she hurt her left shoulder and right thigh, no 
fracture can be found. December 16th, 1887: Patient gets about as usual. 
February27th, 1888: Corpulent'andfeeble. June22nd, 1888: Patientis emaciating 
and osteomalacia is present, there is kyphosis, movements are stiff-feeble, and 
defective, complains of „pain in her bones 11 . November 11th, 1888: Patient has 
been sinking since last report, has advanced phthisis. Necropsy: Kyphosis, 
with softening of the bones of the spine and of some of the ribs. The skullcap 
is heavy and thick, its diploe filled with bony deposit, and there is the appea¬ 
rance of new bone on the inner vault. Brain: Vessels atheromatous, right 
middle cerebral smaller than the left, rightposteriorcommunicatingcompensates. 
Heart shows no valvular lesion beyond thickening of a corpus Arantii on 
aortic valve. 

Betrachten wir die Falle Walshs, so handelt es sich im ersten 
Falle zweifellos um Osteomalacie. Die rheumatoiden Sehmerzen, das 
Entstehen der fiir die Osteomalacie typischen Skelettdeformitaten in 
Zusammenhang mit den erweichten Rippen, mit dem weichen Schadel- 
dache und mit - der Beckendeformitiit gestatten keine andere Diagnose. 

Auch im zweiten Falle ist die Osteomalaciediagnose nicht anzu- 
zweifeln. Klinisck zeigte die Kranke die fiir die Osteomalacie typischen 
Oangstdrungen, und es entwickelte sich eine hochgradige Skelettdeformitat. 
Das Sternum war S formig verbogen, und es bestand eine hochgradige 
Kyphosis. Post mortem wurde die Knochenerweichung an den Rippen 
und am Schadel auch mikroskopisch konstatiert. 

Der dritte Fall lasst gewiss am meisten an eine Osteomalacie 
denken, besonders wegen der hochgradigen Sehmerzen, wegen der Ent- 
wicklung einer Kyphose und wegen des eigentiimlichen Standes des 
Kopfes, der sozusagen zwischen den Schultern versenkt war, so dass die 
Ohrlappchen fast die Schultern beriihrten. Es betrifft hier aber eine 
70jahrige Frau mit einem Scirrhus mammae. Nur auf die Sehmerzen 
und auf die zunehmende Kyphose hin ist es meiner Ansicht nach nicht 
gestattet, die Diagnose Osteomalacie zu stellen. 

Auch im vierten Falle sind die Angaben nicht geniigend. Klinisch 
werden wohl einige in das Bild der Osteomalacie hineingehorende 
Symptome beschrieben, aber wenu Pat. eine weit fortgeschrittene Phthisis 
hatte und postmortal nur fiber eine Weichheit der Wirbelkorper und 
einzelnen Rippen berichtet wird, sind die Angaben meiner Ansicht 
nach ffir die Annahme einer zweifelsfreien Osteomalacie nicht hinreichend. 
Was die Psychose der ersten zwei Falle betrifft, darfiber lasst sich wenig 
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Definitives sngen. Beide sind hereditar belastet, baben Wahnvorstellungen, 
sind scbon friiher psychiscb abnormal gewesen. Die erste Pat. wurde 
in ibrem 45., die zweite in ihrem 47. Lebensjahre von neuem psychisch 
krank. Die Diagnosen wurden auf „Mania with delusions of suspicion' 1 
und acute Melancholy gestellt. 

Die ersten Erscheinungen, welcbe auf Osteomalacie binweisen, ent- 
standen 4 resp. 11 Jahrc nacli Ausbruck der Psycliose. 

Die Falle (5-f-, 13?) Bleulers (20). J ) 

Miinchener med. Woohenschr. 1893. Nr. 15. 

S. 277—278. Fall 1. F. J., geboren 1844, wurde 1864 wegen Eltern- 
mordes zu lebenslanglichem Zuchthaus verurteilt. Am 23. 5. 1892 wurde Pa¬ 
tient auf das Gutachten zweier Bezirksarzte, welches auf Paranoia, chronische 
Myelitis und Entartung des Knochensystems lautetc, in die PfiegeanstaltRheinau 
versetzt. 

Hier zeigten sich keine Symptome von Myelitis. Dagegen war Patient 
hocligradig kyphotisch, das Brustbein ganz verbogen; das Manubrium einge- 
sunken, das Korpus konvex, am starksten in der Gegend der 3. und 4. ltippe, 
zugleich nach oben geschoben, so dass bei gowohnlicher Haltung das Kinn auf 
der Konvexitat des Sternums aufliegt. Der Processus xiphoides ragt schnabel- 
artig vor und bezeichnet den hbchsten Punkt von Brust und Bauch. Rippen 
und Sternum biegen sich auf leichten Druck mit einem Finger ein, ebenso bei 
etwas forcierter Atmung. Die obersten Rippen liegen an der vorderen Brust- 
wand hinter den folgenden (3.—5.). Die Extremitaten sind nicht deform, die 
Bewegungen aber schmerzhaft, langsam, ohne Kraft. Patient steht, wenn er 
ausserhalb des Bettes sich befindet, immer in vorniibergebeugter Stcllung, die 
Arme auf ein Nachttischchen gestiitzt, den Kopf auf die Vorderarme gelegt. Er 
isst selbst, setzt sich auf das Bott, das unmittelbar hinter ihm steht und er- 
hebt sich wieder mit Ililfe der Arme. Sonst bewegt er sich fast nie, macht 
keine Versuche, zu gehen. Anfassen an Rumpf und Gliedern, Transportieren 
ist schmerzhaft. Die Atmung ausserst miihsam. Patient ist im Stehen etwa 
130 cm, im Liegen 137—139 cm lang. Trotz seines Protestes wurde Patient 
im Herbst 1892 bei schonem Wetter wahrend einiger Wochen ins Freie ge- 
bracht. Der Zustand blieb unveriindert bis einige Tage vor dem Tode, als die 


1) Haberkant hat von diesen Bloulerschen Fallen die ausfiihr- 
licheren Krankengeschichten in diesem Archiv Bd. 1909 mitgeteilt, besonders 
mit Bezug auf die psychischen Symptome. Meines Erachtens ist nur in funf 
Fallen die Diagnose Osteomalacie sicher. In diesen Fallen habe ich die durch 
H. ausfuhrlich mitgeteilten psychischen Erscheinungen den Krankengeschichten 
Bleulers als Beilage zugefiigt. Die iibrigen 13 habe ich in ihrer nrspriing- 
lichen, durch Bleuler mitgeteilten Form angefiihrt, jedoch die neu berbei- 
gebrachten Symptome, welcbe nur einigermassen auf Osteomalacie binweisen, 
hinzugefiigt. 
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Atmung immer schwieriger wurde. Tod, wie die Sektion ergab, an blosser 
Behinderung der Atmung am 14. 3. 1893. Die Knochen waren so weich, dass 
sich z. B. der Oberschenkel mit einem Messer durchschneiden liess. 

Psychisch: Gedacbtnis verhaltnismassig gut, gibt Jahr und Datum seiner 
Geburt richtig an, ebenso sein Alter, ebenso Datum der Verurteilung, die 
Namen von Yerwandten und Bekannten. Erinnert sich noch an Erlebnisse 
seiner Jugendzeit, rechnet und liest gut. Er weiss, warum er kriminalisiert 
worden ist, kennt das Gift, dessen Anwendung er beschuldigt worden, und die 
Folgen des Genusses dieses Giftes. Stellt aber jetzt seine Schuld in Abrede 
und schreibt die verbrecherische Handlung anderen Personlichkeiten zu, wah- 
rend er doch seinerzeit ein umfassendes Gestandnis abgelegt haben soli. Bei 
einzelnen Fragen danach wird er stumm. Sein korperliches Leiden ist nach 
seiner Behauptung eine Folge des Einflusses der Elektrizitat durch die Luft. 
Antworten langsam, aber korrekt. Stumpfe Resignation, Gemiitsleben scheint 
erstorben. Stimmung gedriickt. 

Spricht nur auf Anrede. Wahnideen (glaubt, der Druck derWasserleitung 
am Polytechnikum driicke durch Elektrizitat auf seinen Riicken. Auch als er 
von Zurich hierherkommt, sagt er, der Druck lasse nicht nach). Halt sich fur 
unschuldig. Isst und schlaft gut, ist reinlich, muss an- und ausgekleidet 
werden, kann sich nicht die Kleider selbst zu- und aufknopfen. Steht den 
ganzen Tag neben seinem Bett, die Arme auf ein Nachttischchen gestvitzt, den 
Kopf daraufgelegt, den Oberkorper stark vorniibergebogen. Schimpft nie, 
jammert dagegen oft vor sich hin. 

Wahn physikalischer Beeinflussung. Auch in der Rheinau wirken 
^Schwerkraft, Elektrizitat, Magnetismus“ fort. Ob sie noch von Zurich her oder 
sonst uberall auf ihn einwirken, konne er nicht angeben. In Zurich sei die 
„Chemie“ daran schuld gewesen. Feinde habe er nicht gehabt. Auch andere 
Menschen, die, wie er, nicht laufen konnen, sind von der Schwerkraft oder 
iiberhaupt von der Chemie so geworden. Etwas Bestimmtes iiber diese Kriifte 
kann oder will Pat. nicht angeben. Die Elektrizitat aussert sich durch 
Schmerzen in den Gliedern, das wird von aussen bewirkt. Der Korper des 
Pat. ist so elend und ausgetrocknet, weil er in Zurich einmal nachts zu viel 
Wasser entleeren musste. Wenn er zeitweise so schwer atmen muss, so driickt 
dann die Schwerkraft starker auf ihn. Glaubt, es werde wieder besser mit ihm 
werden und er wieder nach Hause kommen, wo er wieder arbeiten wolle. Er 
besitze ja Vermogen. Glaubt, wenn er weit fortkame, so wurde es wieder besser 
mit ihm, will deshalb an seine Yerwandten schreiben. Rheinau sei eine Kloster- 
anstalt. Die Leute, die hier leben, mussten Geld haben. Leber seine Mit- 
patienten „diirfe er nicht urteilen 11 . Dass Geistoskranke hier sind, will er nicht 
wissen. Es seien ihm schon viele Gesunde hier begegnet. Halt sich selbst 
nicht fiir geisteskrank. 

Rechnen gut: 3 X 17 = 51. 118 —|— 36 = 154. 

Kann Zahlen und Gedrucktes richtig lesen, Schulkenntnisse dem Stande 
entsprechend, wirft einige Schulreminiszenzen durcheinander. 
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9. 12. 1892. Pat. wurde im Sommer einige Zeit ins Freie getragen, wehrte 
sich aber sehr dagegen, weil es ihm Schmerzen macho, dann aber gab er an, 
er fiirckte sich vor den Leuten und war erst zufrieden, als man ihn in einem 
verborgenen Winkel unter Baumen plazierte. Diese Leutescheu zeigt sich auch 
auf der Abtoilung dadurch, dass Pat. mit keinem verkehrt und nur auf Anredo 
spricht. Kiirzlich gab Pat. auf Befragen auch „Stimmon“ zu, die ihn von 
Zurich riefen. Pat. ist sehr misstrauisch, riickt nur gezwungen heraus und 
dann noch moglichst wenig. Sehr oft antwortet Pat. in gewiihlten unklaren 
Ausdriicken, die er schriftdeutsch vorbringt. Geringe Protusio bulbi. 

Fall 2. E. J., geboren 1833, Hochstapler, hat im ganzen wenigstcns 
23 Jahre Zuchthaus abgesessen. Seit 1877 war er fast bestandig in Zucht- 
hausern, 1889 bis 1890 in einer Korrektionsanstalt. Von dort kam er ins Kun- 
tonsspital Zurich, wo seine hochgradige Gehschwache und seine Schmerzen 
von hochster Stelle als simuliert begutachtet wurden. Anlass zu dieser irr- 
tiimlichen Diagnose gab allerdings der an Pseudologia phantastica leidende 
Kranke in geniigendem Masse, indem er von seiner Krankheit manche Merk- 
wiirdigkeiten zu erziihlen pflegte, und z. B. in Rheinau behauptete, dieselbe 
verschlimraere sich und heile an bestimmten Tagen des Jahres. 

Am 15. VII. 91 wurde Pat. nach Rheinau gebracht. Er hatte eine leichte 
Kyphose, ging nur mit grossen Schwierigkeiten, indem er sich auf die Mobel 
oder auch auf einen Stock stiitzte. Starkere Anstrengungen verursachten ihm 
Schmerzen. Pat. wurde hier nun viel ins Freie geschickt, moglichst zum Gehen 
angehalten, obgleich er anfangs widerstrebte. Die Kyphose nahm noch etwas 
zu, das Sternum begann einzuknicken, indem sich ein Angulus Ludovici aus- 
bildete, wiihrend der erstere Teil des Sternums etwas konkav wurde. Bald aber 
nahmen die Schmerzen ab, die lvrafte wurden besser und seit Sommer 1892 ist 
Pat. als ganz geheilt zu betrachten. 

Fall 3. M.F., geboren 1838. In Rheinau aufgenoramen 1867. Imbezillitat 
mit Wutanfallen. Wegen der letzteren kam er nicht ins Freie. Als ich ihn 
(1886) kennen lernte, hatte er bereits den Gang der Osteomalacischen. Oft ging 
er gar nicht, blieb monatelang im Bett, schrie wenn er transportiert wurde. 
Gezwungen, bei sckonem Wetter ins Freie zu gehen, besserte sich sein Zustand 
bedeutend. 1888 wurde er wegen Nierentuberkulose bettlagerig. Seitdem wurde 
er wieder unbehiflicher und — in Folge bestandigen Liegens mit angezogenen 
Beinen — bildeten sich Kontrakturen aus. Diese, sowie der Umstand, dass die 
Sebnenreflexe fast ganzfehlten, licssen uns eine Riickenmarkskrankheit erwarten. 
Die Sektion (4. XU. 1888) ergab so hochgradige Osteomalacie, dass z. B. beide 
Kondylen des Femurs mit Leichtigkeit mit einem Messer durchstossen werden 
konnten, aber keine Veranderung des Riickenmarkes und der Nervenwurzeln. 

Gang ausserst unbeholfen und unsicker, mit gespreizten Beinen, hebt sehr 
oft die Beine nicht, sondern schiebt dieselben auf dem Boden vorwarts. Oft 
zieht er es vor, auf den Knien herumzurutscben, statt zu gehen. 

Psychisches Verhalton: Blodsinn mit Aufregungen, zeitweise monatelang 
im Bett. Ivlagt liber Schmerzen in den Beinen. Sitzt am Boden herum, meistens 
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ruhig. Beschilftigt sich mit Lesen; wenn er etwas vovlesen will, macht er 
meist eigene Worter, bisweilen liest er richtig. Sehr haufig kiirzere und liingere 
Anfalle von Wut, wenn er etwas nicht bekommt, was er wiinscht, wenn Andere 
Larm machen, ihm etwas wegnebmen und dergl. Mitunter auch spontan in 
derNacht Wutausbrucbe(Stimmen), zerkratzt sich dannGesicht, schliigtScheiben 
ein. Wahnideen zweifelhaft. Reinlich, zieht sich selbst aus und an, nimmt 
aber jedes Kleidungsstiick erst in den Mund, bevor er es anzieht. 

4. Oktober 1887. Diesen Sommer selten aufgeregt. In den letzten Monaten 
will er nicht mehr aufstehen. 

16. Marz 1888. In letzter Zeit etwas Husten. Keine sicheren Zeichen von 
Phthise. 

27. Oktober 1888. Status idem. 

31. Dezember 1888. In letzter Zeit etwas Husten. Temperatursteigerung 
bis 38,3°. Schrie viel, gabSchmerzen in derBrust an. Harn triibe, keinEiweiss, 
alkalisch. 

Heuto Exitus. 

Sektionsbefund: Nephritis suppurativa sinistra. 

Kopfsektion 3. Dezember 1888 in Rheinau: Schadeldach flach, vorn etwas 
schmal, hinten breit. Die linke Koronarnaht kaum sichtbar. Die iibrigen Niihte 
erhalten. Schadel in der vorderen Halfte bis auf ca. 1 cm verdickt. Knochen 
ausserst spongios, enthalt viel weisses Mark. Spongiosa amimisch. Fleckige 
Pachymeningitis haemorrhagica in der mittleren Schiidelgrube. In der Mitte 
der Falx in der rechten Wand ein 1 1 / 2 cm langes dornformiges Knochenstiick. 
Miissiger Hydrops der Meningen. Pia fast allenthalben verdickt, verwachsen, 
blutreich. Windungen wenig atrophisch. Dura des Halsmarks ziemlich fest 
mit den Wirbeln verwachsen. Hinterstrlingc des Lendenmarks namentlich in 
den zentralen Partien etwas grau. Um das rechte Hinterhorn des unteren 
Brustmarks eine auffallend weisse Kappe (Mark? Narbengewebe?). Die in 
Rheinau vorgehommene mikroskopische Untersuchung von Gehirn, Riickenmark 
und Nervenwurzeln ergab nichts Pathologisches. Knochen des Beckens und 
der Beine lassen sich mit dem Messer leicht durchstochen. 

Sektion der andoren Korperbohlen im pathologischen Institut. Ziemlich 
starke Aniimie. Beugekontrakturen in Hiift- und Kniegelenk. Rechts wird die 
Tibia beim Strecken gebrochen. Kleiner Dekubitus iiber dem linken Trochanter. 
Fragilitas ossium (tabetica? Osteomalacie?). Oberschenkel und Knie flektiert, 
lassen sich nicht vollstandig strecken. 1m linken Schliisselbein in der Nahe 
des Akromion ein quer verlaufender Bruch. Auf der linken Brustwand sind 
eine Anzahl Rippen von der dritten abwiirts gebrochen. Bruchstelle der viertcn 
nicht vereinigt. Eitrige Infiltration der Nachbarschaft und entziindliche Ver- 
dickung der Pleura dariiber. Im Mark der vierten Rippe, das stark rot erscheint, 
treten eine Anzahl weisslicherStellenhervor wieEinlagerungen. Kapsel derlinken 
Niere trennt sich leicht. Oberllacheblass, blaurot. Rinde schmal, Papillen kurz. 
In der grossten Konvexitat in der Mitte einerPapille ein 1 / 2 cm langer, weisslicher 
Herd, parallel zu den Harnkanalchen gestellt. Der Herd entleert aufDruck einen 
Tropfen dickfliissigen Eiters. Aehnliche Herde an anderen Stellen. 
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Fall 4. R. M., geboren 1827. In Rheinau aufgenommen 1867. Im- 
bezillitiit mit zunehmendem Blodsinn. In den letzten Jahren immer untatig 
herumsitzend. Im Sommer 188S lange dauernde Appetitlosigkeit, von der sich 
Pat. erholte; doch blieben ihre Korperkrafte etwas geringer, als sie vorher ge- 
wesen. Anfang 1889 war sie wegen Oedems der Fiisse (sehr haufig bei un- 
tatigen Blodsinnigen) und langwierigen Konjunktivitiden viel im Belt, wurde 
immer schwiicher auf den Beinen, Versuche zu gehen sowie der Transport 
waren schmerzhaft. 

20. September 1891. Tod an einer sohr rasch verlaufenden fieberhaften 
Krankheit, wahrscheinlich Pneumonie; die Pat. hatte keine Untersuchung ge- 
stattet. Die erwartete RuckenmarksalTektion wurde bei der Sektion der nervosen 
Zentralorgano nicht gefunden; dagegen wurde uns spater klar, dass kein Unter- 
schied zwischen dem vorliegenden Krankheitsbild und den sicheren Fallen von 
Osteomalacie bestand. 

Gang sicher, etwas schwerfallig. 

7. Marz 1888. Seit einigen Wochen wegen Schwiiche im Bett. 

26. Juni 1888. Fine Sondierung des Oesophagus ergibt eine nicht ganz 
zweifellose Verengerung in der Gegend der Kardia, die fur dickere Hartgummi- 
sonden nicht permeabel ist. Zeitwoise Erbrechen. Wegen Verdacht auf Car¬ 
cinoma cardiae Decoct. Condurango. Seither merkliche Gewichtszunahme. 

20. September 1891. Genaue Untersuchung wegen Widerspenstigkeit nicht 
moglich. 

Fall 5. W.C., geboren 1828. Verriickt seit 1869. Zunehmende Dementia. 
Aufgenommen 1871. Sass in den letzten Jahren meist untatig in einer Ecke des 
Korridors am Boden. Sommer 1892 wurde bemerkt, dass Pat. bei Lokomotionen 
Schmerzen hatte und Miihe zu gehen. Die Untersuchung ergab ein negatives 
Resultat ausser der Schmerzhaftigkeit der Beine bei raschen passiven Be- 
wegungen. Gezwungen ins Freie zu gehen, bekam Pat. nach einigen Wochen 
ihre friihere Kraft wieder und verlor die Schmerzen. 

30. September 1887. Sio entlief immer in den Speichor, wo sie auf dem 
Boden kauerte, sonst Status idem. 

18. Oktober 1891. Sitzt inanchmal auf der Bank, statt am Boden. 

7. Oktober 1893. Beckenmasse: Spinae 25, Crist. 27, Troch. 32, Conj. 
extern. 18. 

Fall 6. P. V., geboren 1846. Leichter Hydrocephalus. Imbozillitat mit 
Aufregungen. Aufgenommen 1886. Untatig oder hochstens strickend herum¬ 
sitzend. Dann und wann Oedem der Beine. 1888 behauptete sie, sie konne 
nicht gehen, hielt sich bei Gehversuchen an Botten und Stiihlen. Bei raschen 
aktiven Bewegungen sowie beim Herausheben aus dem Bett und bei passiven 
Bewegungen der Beine und des llumpfes Schmerzen. Nach einigen Wochen 
schien Pat. goheilt. Die Anfalle wioderholten sich indes, der Gang wurde 
dauernd unbeholfen, und es entwickelte sich eine ziemlich starke Kyphose mit 
konvexer Wolbung des ganzen Brustbeins. Anfangs 1881 wurde Pat. auf eine 
Abteilung versetzt, wo sie bei schonem Wetter tiiglich ins Freie kam. Seitdem 
allmahliche Besserung und schliesslich Heilung. 
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Sie hat wahvend ihrer Krankhoit die meiste Zeit das Bett huten miissen 
und wurde von ihrer Mutter gepflegt. 

Status am 11. Februar 1887: Grosse 150 cm. Breite Statur. Kopfum- 
fang 54 cm. Kopfform hydrocephalisch. Gesicht langbreit, Wangen hangend. 
Stirn stark gewolbt, hoch. Breiter Gauraen. Vorstehende Zahne. Sprache deut- 
lich. Kyphose der Brustwirbelsaule. Gang schliirfend. Keine Menses. 

17. Marz 1888. Behauptete vor etwa 2 Monaten, als sie wegen ge- 
schwollener Fiisse im Bett war, nicht gehen zu konnen, hielt sich an Betten 
und Stiihlen. Objektiv nichts nachweisbar. 

7. Oktober 1893. Beckenmasse: Spin. 22, Crist. 26, Troch. 27, Conjugata 
ext. 18. Kyphose. 

23. November 1905. Unverandert. 

Fall 7. E. A. E., geboren 1833. Idiotic mit Aufregungen. Machte sich 
sehr wenig Bewegung, ausser Nachts, wo sie sich, ohne das Bett zu verlassen, 
oft mit Halluzinationen herumschlug. 

Im Sommer 1889 hiiufig im Bett, Schwierigkeit zu gehen, Schmerzen 
offenbar bei aktiven Bewegungen, starkere bei passiven Bowegungen. Objektiv 
nichts zu finden. Spater Entwickelung einer leichten Kyphose mit Konkavitat 
des unteren Teils des Brustbeins. Im Sommer 1892 kam Pat. mehr ins Freie. 
Seitdem Besserung. Doch hatte sie mehrmals Ergiisse in die Kniegelenke ohne 
Fieber, die bei blosser Bettruhe heilten. Pat. ist noch nicht kraftig, geht etwas 
langsam, hat aber keine Schmerzen und vermeidet das Gehen nicht mehr wie 
vor der Erkrankung. 

Halt beim Gehen den Kopf gesenkt. 

4. Oktober 1889. Im Sommer mehrmals im Bett ohne sichtbaren Grund. 

7. Oktober 1893. Beckenmasse: Dist. spin. 20, Crist. 25, Troch. 26, 
Conj. ext. 18. 

7. Januar 1901. Fraktur der linken Klavicula. 

28. November 1905. Exitus. 

Fall 8. H. L., geboren 1S45. Verriickt seit 1863. Starke Verblodung. 
Aufgenommen 1869. Sass seit vielen.Jahren etwas strickend oder nahend herum, 
ging nicht ins Freie, lief iiberhaupt selten ausser vom Tisch zum Bett und 
umgekehrt. Lag viel und gem zu Bett. Hatte eine massige Kyphoskoliose der 
Lendenwirbelsaule, herstammend von einer in den Jahren 1876—1880 abge- 
laufenen Spondylitis. Im Verlaufe des Jahres 1888 nahmen die Korperkrafte 
rascher als die geistigen ab. Das Gehen wurde sehr miihsam, so dass Pat. 
schliesslich meist bettlagerig war. Seitdem bildete sich allmahlich eine Kyphose 
der Brustwirbelsaule und eine Einknickung des Brustbeines ganz wie bei Fall I 
(nur in etwas geringerem Grade) aus. In den letzten Jahren aussert Pat. heftige 
Schmerzen, wenn sie auf den Nachtstuhl und wieder ins Bett gehoben wird, 
fiirchtet sich vor jeder Manipulation. Dass zu Anfang derErkrankungSchmerzen 
vorhanden waren, ist nicht ausgeschlossen, da Pat. sich nicht ausserte. 

6. Marz 1888: Magerer geworden. 

26. Oktober. Korperlich und geistig schwacher. Arbeitet nichts mehr. 
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5. April 1889. War vor einiger Zeit 14 Tage im Bett wegen sohr schweren 
Gehens. Objektiv nihil. Pat. gibt keine Schmerzen an. 

22. Marz 1890. Oft den ganzen Tag im Bett. 

22. November 1892. Im Miirz Dekubitus am Kreuzbein und den Schulter- 
blattern, der sehr allmahlich wieder zuheilte. 

26. Februar 1894. Die Osteomalacie scheint keine Fortschritte zu machen, 
Pat. scheint weniger Schmerzen zu haben. 

14. September. Knochen nicht mehr druckempfindlich. Mitte April Pneu- 
monie, die sie merkwiirdig gut iiberstand. Allmahliche Ausbildung ciner 
Kyphose der Brustwirbelsaule und Einknickung des Brustbeins. 

23. Mai 1895. Anfang Mai Apoplexie. Rechte Seito geliihmt, spricht nicht 
mehr. Ausgedehnte trophische Stornngen. Dekubitus an Kreuzbein, Rucken, 
Ellenbogen, Kinn. Protrahierte Bader. Am 23. Mai mittags neue Apoplexie und 
Exitus. 

Fall 9. J.K., geborenl859. Paranoia, Dementia. Erkrankt 1882. Aufge- 
nommen 1886. Im Sommer 1887 teilweise Nahrungsverweigerung. Seitdcm 
noch schwieriger zu behandeln als friiher; widersetzte sich fast allem, was mit 
ihr vorgenommen wurde. Sass taglich am gleichen Platz und wurde aufgeregt, 
wenn man sie zum Gehen aufforden wollte. Nach und nach wurde der Gang 
langsamer, vorsichtiger, oft anscheinend schmerzhaft, ohne dass eine Ursache 
zu finden war. Im Laufe des Jahres 1891 bildete sich eine hochgradige Kyphose 
aus mit konvexer Knickung des Sternums in der Gegend des Manubriumsatzes. 
Das Kinn ruht auf dieser Erhohung; vielleicht ist infolgedessen der Winkel des 
Unterkiefers flacher geworden, so dass die unteren Schneideziihne nach vorn 
geriickt sind. Die Pectorales liegen im Stehen vollkommen horizontal. Ende 
Sommer 1892 wurde Pat. ins Freie getragen. Obschon sie sich daselbst nicht 
bewegte, besserten sich die Schmerzen, die Kraft der Beine nahm nicht dcutlich 
zu. Wahreud des Winters 1892/93 leichte Verstarkung der Kyphose. 

Anamnese: Grossvater Potator, sonst keine llereditat. Pat. war ein 
stillcs, zuriickgezogen lebendes Madchen von normaler Intelligenz, aber etwas 
unvertraglichem Charakter. Keine korperlichen Krankheiten. Nach der Kon- 
firmation ging Pat. zu den Mcthodisten. Im .lahr 1882 wurde sie auffallcnd 
menschenscheu und verschlossen, las eifrig religiose Bucher, machte ofter ganz 
befremdende Aeusserungen wie z.B. nachsten Sonntag 12 Uhr muss ich sterben. 
Im Sommer 1884 akute Haufung wahnsinniger Aeusserungen und Unlust zur 
Arbeit. Pat. war acht Wochen in M., kam ganz verandert zuriick, war lustig 
und frohlich, wurde aber bald wieder unruhig, klagte, man verachte sie, wollo 
sie vertreiben, kein Mensch meine es gut mit ihr, meinte schliesslich, man wolle 
ihren Vater toten, wurde sehr aufgeregt, zertriimmerte einen Scheme]. 

Pat. wurde am 9. Miirz 1885 in die Anstalt Burgholzli gebracht, wo sie 
lange Zeit mit gekreuzten Armen herumsass mit blodsinnig verriicktem, etwas 
selbstzufriedenem Ausdruck. Pat. iiusserte sich fast nie, sagte aber einmal, 
sie sei der Teufel, sie sei nicht mehr die gleiche wie friiher, der Arzt hatte 
nicht zu ricbten, sie habe ihm nichts getan, sie miisse nicht fur alle sprechen. 
Pat. Hess sich nach einigen Wochen zum Arbeiten bringen, beschiiftigte sich 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Osteomalacic und Psychose. 


171 


teils mit Stricken, teils in der Kiiche, war den Sommer fiber in der Stephans- 
burg, arbeitete seitdem wenig mehr. Zur Zeit sitzt sic meist herum, hort 
Stimmen, iiber die sie keine Auskunft gibt, glaubt sich verfolgt, beschimpft die 
Aerzte oft sehr laut. War noch nie tiitlich, halt sich reinlich, schlaft gut. 
Aufnahme in die Anstalt Rheinau am 19. Februar 1886. 

Status am 10. Februar 1887. Grosse 150 cm. Grazile Statur. Kopfumfang 
53Y2 cm. Somatisch nichts Besonderes. Menses regelmassig. 

Psychisch. Die ersten Tage relativ ordentlich, doch wollte sie am ersten 
Tage nicht ins Bett, verlangte fort. Arbeitet fast immer fleissig und gut. 
Spricht nichts. Manchmal schimpft und flucht sie mit den Aerzten. Giinzliches 
Ignorieren ist das beste Mittel sie ruhig zu halten. Reinlich, halt sich selbst 
in Ordnung. 

4. Oktober 1887. Im Sommer teilvveise Nahrungsverweigerung, dann 
Blutungen im Unterschenkel. Granulome urn alle Zahne und Zahnstumpfe. 
Alle Stiimpfe werden ganz leicht ausgezogen mit sehr geringer Blutung. Das 
Zahnileisch bildet eine weiche, eindriickbare Masse. Pat. wurde dann einige 
Male gefiittert, nahm von selbst nachher kraftige Nahrung und Saure, worauf 
die Tumoren am Rande eine Epitheldecke bekamen und dann verschwanden 
(September). Jetzt ist Pat. noch meist im Bett, sehr schwach, weniger gereizt, 
nur mit sich beschaftigt, keine Antwort gebend, widerstrebend. 

15. Miirz 1888. Seit Monaten auf, ruhig, etwas niihend. Hat noch 2mal 
4dl Milch zur Verhiitung eines Rezidivs. Keine neuen Symptome von Skorbut. 

27. Oktober. Schon lange nichts mehr getan, ruhig. 

5. April 1889. Im Januar wegen Pernionen einige Zeit im Bett. 

7. Oktober. Ruhig, nichts Besonderes. 

3. Marz 1892. Lief seit langem immer schlechter, jetzt deutliche Kyphose 
mit konvexer Knickung des Sternums, offenbar aus Knochenweichheit: Bett, 
Calc, phosph. 

15.November. Phosphor bisMitte April gebraucht, schien einigeBesserung 
zu bewirken. Pat. war den ganzen Tag auf, musste aber im August wieder 
ganz zu Bett, sie schien sich wieder starker zusammengekriimmt zu haben. 
Wurde dann im September ins Freie gebracht, was entschieden gut tat; jetzt 
immer Dreiviertel des Tages auf. 

7.Oktober 1893. Beckenmasse: Dist.spin. 19, Cristar.26—27, Trochant.25, 
Conj. ext. 20. 

26. Februar 1894. Im Sommer besser, sitzt untiitig und ohne zu sprechen 
an ihrem Platz. 

15. August 1904. Unappetitliche Manieren, z. B. bohrt den ganzen Zeige- 
finger in einem Nasenloch auf und nieder. Fangt, wenn man sie anspricht, 
sofort unllatig an zu schimpfen. 

18. Januar 1905. Status idem. 

22. November. Oedem der Fiisse. 

Fall 10. K. M., geboren 1847. Imbezillitiit. Eingetreten 1880. Half 
bis 1886 etwa noch beim Gemiiseputzen, dann nahte sie. Bewegte sich aber 
nicht mehr als ndtig. Seit Anfang 1889 oft und immer haufiger und langer im 
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Bett wegen Schwiiche und Schmerzen in den Beinen, anfangs mehr im linken 
als im rechten. Haufige Untersuchung liess die Ursache nicht finden. Im 
Mai 1892 schwoll das dritte Glied eines Fingers blaulichrot an. Die Operation 
im August ergab keinen Eiter, dagegen blaurote Infiltration der Weichteile, 
auffallende Schneidbarkeit des Knochens. Das dritte Glied wurde exartikuliert, 
die anscheinend gesunden Wundriinder verwuchsen lange nicht, und jetzt sieht 
das zweite Fingerglied aus wie vorher das dritte. Im Sommer 1892 hatte sich 
eine massige Kyphose ohne deutliche Einknickung des Brustbeins entwickelt. 
Im Nachsommer wurde Pat. so viel als moglich ins Freie geschickt, worauf 
sich die Schmerzhafiigkeit ganz, die Schwache ein wenig besserte. Ueber den 
Winter blieb der Zustand der gleiche. 

7. Januar 1887. Gang etwas wackelnd. 

7. Oktober 1893. Beckenmasse: Spinae 21, Cristae 25, Troch. 27, Conj. 
ext. 20. 

7. Juni 1895. Exitus hcute friih. 

Fall 11. W. A. M., geboren 1845. Idiotie. Sitzt herum und naht ein 
wenig. Seit 18S9 haufig im Bett, weil sie nicht gehen konnte. Anfangs schonte 
sie beim Gehen namentlich das linke Bein. Schmerzen bei starkoren passiven 
Bewegungen, spiiter auch deutlich bei spontanen. Der Zustand war sehr 
wechselnd, die eineWoche besser, die andere schlimmer, im ganzen aber wurde 
Patientin immer unbeholfener und mehr von Schmerzen geplagt. Allmiihliche 
Ausbildung einer leichten Kyphose mit Einbiegung des unteren Teiles des Ster- 
nums. Im Nachsommer 1892 war Patientin viel im Freien. Seitdem deutliche 
Besserung; wiihrend des Winters Stillstand der Krankheit. 

7. Oktober 1893. Beckenmasse normal. 

27. Februar 1894. Im Winter schlecht auf den Beinen, Schmerzen. Er- 
holt sich im Sommer. 

20. Januar 1901 bis 24. November 1905 keine Aenderung. 

Fall 12. S. A., geboren 1828. Hydrocephalus, Paranoia, Dementia. 
Aufgenommen 18G8. Korperlich schwachlich. Bewegt sich nur, wenn notig. 
Im Laufe des Jahres 1892 wurde die Osteomalacie deutlich durch die dynami- 
schen und sensiblen Hindernisse beim Gehen. Die Symptome nahmen ab und 
zu, w'urden aber im ganzen immer schwerer. Die Diagnose wurde erst im 
Herbst gemacht, so dass noch keine Therapie angewendet werdon konnte. 

[Die 9 Falle 4—12 betrellen alle Kranke der namlichen Abteilung. Die- 
selbe besitzt keinen Hof, befindet sich im zweiten Stock, ziemlich weit entfernt 
vom Ausgang in den Garten. Ein grosser Teil der Kranken kam deshalb nur 
selten oder gar nicht ins F'reie. Seit 6 Jahren wurden die Patientinnen zwar 
so viel als moglich hinausgefuhrt, docli war dies eben nicht haufig moglich 
und diejenigen Kranken, welche sich widersetzten, wurden auf der Abteilung 
belassen. Seit Nachsommer 1892 haben sich diese Verhiiltnisse durch bauliche 
Veriinderungen gebessert. DieAbteilung liatSOBetten, so dass ein recht hoher 
Prozentsatz ihrer standigen Bewohner an Osteomalacic erkrankte. Das Ver- 
haltnis wird noch hoher, wenn man diejenigen Kranken (etwa ein Dutzend) 
abrechnet, welche die Erlaubnis, sich allein ins Freie zu begeben, beniitzten.] 
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1. Oktober 1887. 1m letzten Sommer einige kurzdauernde Ohnmachten, 
ohne bekannte Ursache (Hirnerweichung?). 

20. Marz 1888. Etwa ein oder zwei Ohnmachten in diesem Winter. 

29. November 1892. Mehrmals bettlagerig wegen Blutungen, nimmt 
korperlich langsam ab. 

7. Oktober 1893. Beckenmasse: Spin. 23, Crist. 27, Conj. ext. 18. 

15. Oktober 1893. Vorletzten Sommer Zeichen von Osteomalacie, die sich 
besserte, als Patientin mehr ins Freie gebracht wurde. Im letzten Friihjahr 
Fall auf ebener Erde. Patientin konnte noch einige Tage, wenn auch mit 
Schmerzen (im rechten Oberschenkel), gehen. Dann plotzlich (anscheinend 
ohne weiteres Trauma) vollkommene Fraktur des rechten Oberschenkels mit 
starker Verkiirzung. Gipsverband, Extension schoiterten an dem unzweck- 
massigen Verhalten dor Kranken. 

Schliesslich Heilung in Verkiirzung. 

14. November 1893. Tod an Schwache. 

Fall 13. K. U., geboren 1825. Krank seit 1862. Paranoia. Aufge- 
nommen 1862. Setzte es durch Gewalttatigkeiteu durch, dass sie meist allein 
in einer Zelle bleiben durfte. AlleVersuche, sie an die frischeLuft zu bringen, 
hatten keinen dauernden Erfolg. Als ich die Patientin 1886 kennen lernte, 
wurde konstatiert, dass sie in den letzten Jahren betrachtlich kleiner geworden 
sei. Die Untersuchung ergab keine Verbiegung der Wirbelsiiule, machte aber 
eine Einbiegung der beiden Schenkelhiilse wahrscheinlich; Messungen gestattete 
die Ivranke nicht. Haufig n rheumatische u Schmerzen im Kreuz und in den 
Beinen. Enter bestiindigcm Auf- und Abschwanken der Symptome verschlim- 
merte sich das Bild allmahlich. Ende 1890 gestattete Patientin die seit langem 
begehrte Untersuchung, wobei die Osteomalacie konstatiert wurde. Es hatte 
sich Kyphose der Wirbelsaule entwickelt, die in der Folge rasch zunahm. Das 
Brustbein verbog sich im oberen Teil zu einem scharfen konvexen Winkel. 
Sehr starke Schmerzen. Tod am 22. Miirz 1892 an Atmungsinsuffizienz infolge 
Weichheit des Thorax. 

Fall 14. L. E., geboren 1823. Aufgenommen 1873. Krank seit 1858. 
Paranoia. Ging nicht ins Freie, obschon sie auf einer ofTenen Abtcilung war. 
Obesitas. Lief schwerfallig. Starb am 13.Mai 1886 anPleuiitis. Bei der Sektion 
zeigte sich Osteomalacie. Die Rippen hatten eine kartoniihnliche Beschaffenheit. 

Fall 15. V. V., geboren 1823. ldiotie. Machte nur gezwungen Loko- 
motionen. Wegen korporlicher Krankheiten, namentlich Darmkatarrhs, weniger 
im Freien als die meisten anderen Kranken ihrer Abteilung. Seit 1890 lang- 
samer kraftloser Gang; unregelmiissig sich bessernd und verschlimmernd. 
Spater auch Schmerzen. Seit Ende 1891 meist bettlagerig. Starb am 22. Mai 
1892 an Apoplexie. Keine Sektion. 

Fall 16. D. E., geboren 1826. Paranoia seit 1868. Aufgenommen 1888. 
Ging fast nie aus dem Zimmer ihrer ofTenen Abteilung; strickte, ging aber oft 
dabei umher. Tod am 23. Februar 1893 an Volvulus. Erst bei der Sektion 
wurde geringgradige Osteomalacie der Rippen konstatiert. 
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Fall 17. S.E., geb. 1830. Paranoia seit 1879. Aufgenommen 1S86. Die, 
wie sich nach dem Tode herausstellte, wohl unrichtige Anainnese ergab An- 
haltspunkte fiirSyphilis; ferner behauptete sie, sie hiitte schon zweimalschmerz- 
bafte Lahmung durchgomacht. Nahte ileissig; ging abor nie aus der Abteilung. 
Machte keine unnotige Bewegung. Anamisch. Ende 1887 diffuse Schmerzen 
und Oedeme in den Beinen. Die letzteren gingen zuriick, die Schmerzen blieben 
und zugleich grosse Kraftlosigkeit. Patientin musste sich bei Gehversuchen 
stiitzen. Sie war nun fast nie mehr ganz frei von Schmerzen, doch waren sie 
bald mehr bald weniger intensiv, aber bis zum Tode im Ganzen zunehmend. 
In spiiterer Zeit waren blosse Beriihrungen am Rumpf und alien vier Extremi- 
taten sehr schmerzhaft. Die Kriifte nahmen ebenfalls in unregelmassigen 
Schwankungen ab. Von Ende 1890 an immer im Bett. Knochenauftreibungen 
an Clavicula und Ulna. Quecksilber und Jodkali helfen nichts. In den letztcn 
Monaten des Jahres 1891 bildetc sich rasch eine starke Kyphoskoliose mit 
Konvexitat des oberen Teiles des Brustbeins aus. Vorher hatten wir eine 
luetische Meningomyelitis angenommen. Tod 25. I. 92 uuerwartet an Atmungs- 
liihmung. Alle Knochen, auch die des Schiidels, waren biegsam. Bei dem Ver- 
suche, den linken Humerus zu biegen, brach or ein, ohne dass besondere Kraft 
angewandt worden ware (bei unverletztem Arm). DieUntersuchung der nervosen 
Zentralorgane ergab ausser etwas Atrophie nichts Besonderes. 

Anainnese: Bezirksarztliches Zeugnis vom 29. April 1886 gibt zunachst 
an: E. muss ihrer eigenen freilich sehr konfusen Erzahlung nach sich viel in 
katholischen, aber auch methodistischen Anstalten undSpitiilern herumgetrieben 
haben, sie sei dann mit den Katholiken katholisch, mit den Reformierten 
reformiert gewesen. 1879 kam sie wegen Geisteskrankheit ins Burgholzli, wurde 
von dort am 20. Januar 1882 als unheilbar entlassen und hat sich seitdem in 
einer Privat-Pflegeanstalt befunden. 

Hier in den ersten Jahren iiusserst triibsinnig, deprimiert und apathisch, 
redete kein Wort, antwortete mit keiner Silbe, konnte zu keiner Arbeit und bis- 
weilen nur mit Miiho zum Essen beredet werden. Mit der Zeit hellte sich der 
Zustand etwas auf, sie redete wieder, wurde etwas mitteilsamer, aber ein finsterer, 
am Leben verzweifelnder Triibsinn hielt sie bestiindig umfangen. 

Von Januar bis April 1885 litt sie an Aszites und Hydrops der Extremi- 
taten. Sie ertrug ihre Beschwerden mit Apathie, bat dringend ihr etwas zum 
Sterben zu verordnen. ImFriihjahrl885 Genesung von ihrer korperlichenKrank- 
heit, arbeitete seitdem wieder etwas, gab in der Regel Rede und Antwort und 
zeigte ihren Triibsinn, ihre Todessehnsucht nie spontan, sondern nur wenn man 
die Rede darauf brachte. Verweigert bisweilen jede Antwort. In der Unter- 
haltung zeigt sie kein richtiges Verstandnis fiir ihre Umgebung und fiir ihre 
Verhiiltnisse. Daneben ist die Zusammenhangslosigkcit ihrer Vorstellungen 
bemerkenswert. „Die Art ihrer Geisteskrankheit glaube ich als auf Schwach- 
sinn basierende, mit Melancholie komplizierte Verwirrtheit bezeichnen zu sollen, 
von welcher schwerlich noch Hoilung zu erwarten ist. u 

Mutter des Vaters melancholisch, starb durch Sprung aus dem Fenster. 
Der Vater starb im Alter schwermiitig. Eine Schwester tabisch, ein Bruder 
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epileptisch. Als Kind immer etwas verschlossen, aber sehr intelligent. Anfangs 
der zwanziger (!) Jahre wollte sie nicht mehr arbeiten, nur aus weissem Geschirr 
essen, meinte das Wasser, die Speisen seien vergiftet (Geschmackshalluzi- 
nationen?), ging nicht auf den Abtritt, sondern in den Wald (Halluzinationen?). 
Nach einigen Jahren kam sie ins alte Spital, kam nach einem Jahre anschoinend 
geheilt zuruck, arbeitete als Naherin, hatie zwei Lehrtochter, lebte ganz zuriick- 
gezogen. Zirka 1876 kamen wieder die gleichen Symptome, aber dazu noch 
Aufregungen, schimpfte, war dann im Bnrgholzli ca. 6 Jahre. Dort ungeheilt 
entlassen und in die Privatpflegeanstalt in Monchshof transferiert. Dort immer 
ganz ruhig, menschenscheu, sehr arbeitsam, keine Conamina suicidii. Auf- 
nahmo in die Rheinau am 24. Juli 1886. 

16. Februar 1887. Status som. Grosse 156 cm. Mittelkraftige Statur. 
Anamisches Aussehen. Kopfurafang 53 cm. Etwas naselnde Sprache. Sicherer 
Gang. Menopause. 

Halt sich ganz zuriickgezogen, still, sprichtkein Wort, wenn sie nicht muss. 
Wenn sie nicht arbeitet, dreht sie gern den anderen den Riicken zu und sitzt 
unbcweglich da. Kiimmert sich iiberhaupt absichtlich nicht um die anderen. 
Das Leben ist ihr verleidet, weil sie friiher so verschimpft und geplagt worden 
ist. Wie, sagt sie nicht. Gutes Gedachtnis. Rechnet noch etwas. Kennt ihre 
Umgebung. Sagt alles ohne jeden Aflekt. 

Warum sind Sie ins Burgholzli gekommen? Man hat iiberhaupt gesagt, 
man baue jetzt Anstalten und da miissen Leute arbeiten, aber nicht mehr auf 
dem Felde. Gott will, dass man arbeite, sonst wiirde sie sich Stundenlang nicht 
bewegen. 

Will nicht wisson, wann sie geboren ist, lebt schon mehr als hundort 
Jahre. Wiirde sich vergiften, wenn sie Gift bekame. 

Reinlich, sehr fleissig (Hausgeschafte, Niihen), ordentlich, ganz afTektlos. 

1. Oktober 1887. Status idem. 

Fall 18. W. S., geb. 1824. Paranoia. Dementia seit vielen Jahren. 
Arbeitete nicht, ging nicht ins Freie. 1886 Fraktur des linken Schenkelhalses 
bei Fall auf ebenem Boden. Langsame Heilung. Patientin blieb kraftlos auch 
mit dem anderen Bein. Sie w r urde oft zu Gehversuchen gezwungen, behauptete 
aber dabei Schmerzen zu haben. Sie brachte es nicht weiter als an einen Stock, 
den sie vor sich hinstellte, um sich mit beiden Hiinden aufstiitzen zu konnen, 
einige Meter weit zu gehen. Klagte viel iiber Schmerzen, namentlich im ge- 
brochenen Bein, doch nicht nur dort. 1890 wurde Patientin von zwei Warte- 
rinnen ins Bad gehoben, indem dio eine sie unter den Schultern, die andere 
an den Oberschenkeln fasste. Es liess sich konstatieren, dass keine bosonders 
rasche oder gewaltsame Bewegung gemacht worden war, dennoch brach dabei 
die linke Klavikula. Diese heilte mit einem ziemlich grossen Kallus. Tod 13. 7. 
1891 an Apoplexie. Die Leiche wurde unseziert der Anatomie iiberlassen. 

Die Betrachtung dieser 18 Fiille ergibt Folgendes: 

Fall 1. Zweifellosc Osteomalacie, sowohl klinisch wie pathologisch- 
anatomisch. Es wird als Diagnose angegeben: Paranoia, welche iliren 
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Ausgang in sekundiire Domenz genommen hat. Man muss Haberkant 
zustimmen, dass es sich wolil urn Dementia praecox gehandelt haben 
wird. Beginn der Psyckose vor dem 20. Lebensjahre. Wabrscheiulich 
sind die psychischen Veranderungen den Knochenveranderungen voraus- 
gegangen. 

Fall 2. Obwohl viele Symptome in das Initialbild der Osteo¬ 
malacic zusammengehoren (leichte Kypbose, erscliwerter schmerzhafter 
Gang, die Kypbose nahm etwas zu, das Sternum begann einzuknicken), 
sind meines Erachtens wegen Mangels an anderen objektiven Angaben 
(Beckenuntersuchung usw.V) diese Symptome bei einem 58jahrigen 
Manne nicht geniigend zur Annahme einer Osteomalacie. 

Fall 3. Zweifellos hat es sich in diesem Falle urn Osteomalacie 
gehandelt. Dio charakteristischen Gangstorungen bei einem 48jahrigen 
ldioten, der in jiingeren Jahren weite Fussreisen machte (Wandertrieb), 
wie die Bildung von Kontrakturen im Zusammenhang mit dem Sektions- 
befunde gestatten keine andere Diagnose als Osteomalacie. 

Fall 4. Eine GOjahrige Frau, die sicker, dock etwas sclnverfallig 
ging, bekam in ihrem 61. Lebensjahre Appetitlosigkeit. Sondierung 
des Oesophagus ergibt eine nicht ganz zweifellose Ver- 
engerung in der Gegend der Kardia. Verdacht auf Karzinom. 
Ein Jahr spiiter immer im Bett. Gehversuche, sowie der Transport 
schmerzhaft. 

Genaue Untersuchung wegen Widerspenstigkeit nicht 
moglich. Die erwartete RiickenmarksafFcktion wurde bei der Sektion 
nicht gefnnden. Und hierauf wird als Nachbetrachtung Osteomalacie 
diagnostiziert! Selbstverstandlich konnte es sich um Osteomalacie ge¬ 
handelt haben, aber nur auf diese Symptome liin Osteomalacie zu 
diagnostizieren, ist meines Erachtens nicht zulassig. 

Fall 5. Aus wolchen Griinden in diesem Falle Osteomalacie an- 
genomineu wird, ist mir nicht klar. Die Untersuchung ergab ein nega¬ 
tives Resutat; die Beckenmasse ergaben: Dist. Spin. 25, Crist. 27. 
Troch. 32, Conj. ext. 18. 

Nur w r eil bemerkt wurde, dass die G4jahrige Frau bei Lokomo- 
tionen Schmerzen und Miihc hatte zu gehen und, ins Freie gebracht, 
die Schmerzen wiedcr verlor, stellte man die Diagnose Osteomalacie. 

Fall 6. Aus den durcb Bleuler mitgeteilteu Erscheinungen hat 
man das Recht die Diagnose Osteomalacie zu bestatigen. Denn Bleuler 
eben sagt 1888: „Der Gang wurde dauernd unbeholfen und es ent- 
wickelte sich eine ziemlich Starke Kypbose mit konvexer Wolbung 
des ganzen Brustbeins“. Aus der Haberkantschen Krankengeschichte 
geht hervor, dass 1. eine Kypbose der Brustwirbelsiiule schon im Jahre 
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1887 bestand, 2. dass objektiv, 17. Marz 1888, nichts nachweisbar war 
und 1893 die Beckenmasse waren Spin. 22, Crist. 2G, Trocb. 27, Conj. 
ext. 18. 

Man wird mir zustimmen, dass die Osteomalaciediagnose nicbt un- 
anfechtbar ist. Doch wo sich bei eine 42jiihrigen Patientin die fiir 
Osteomalacie typischen Symptome entwickelten und sich eine ziemlich 
starke Kyphose mit konvexer Wolbung des ganzen Brustbeins ausbildete, 
ist meines Erachtens die Diagnose Osteomalacie zulassig. 

Fall 7. Diesen Fall mussen wir wegen uugenugender Angaben 
aus unserer Betrachtung ausscheiden. Der aus der Krankengeschichte 
durch Haberkant wortlich ubernommene Satz: „Voriges Jahr deut- 
liche Osteomalacie, daher die hkufigen Klagen liber Gliederschmerzen, 
Schwierigkeit des Ganges, deutliche Verbiegung der Wirbelsiiule nach 
vorn“ stiitzt sich naturlich auf die Symptome, welche Bleuler in der 
Munchener med. Wocheuschr. mitgeteilt hat, und ist daher als subjek- 
tive Aeusserung des Verfassers der Krankengeschichte aufzufassen. 

Die subjektiven Daten (die Beckenmasse Dist. Spin. 20, Crist. 25, 
Troch. 26, Conj. ext. 18) geniigen nicht die Osteomalacie mit Bestimmt- 
heit zu diaguostizieren. Die Fraktur der Klavikula entstand erst im 
68. Lebensjahre. Leider wird kein Sektionsbefund angegeben, nur 
28. November 1905 ,.Exitus“. 

Fall 8. Audi dieser Fall ist schwierig zu beurteilen. Die Kranke 
hatte eine miissige Kyphoskoliose der Lendenwirbelsiiule, herstammend 
von einer in den Jahren 1876—1880 abgelaufenen Spondylitis. Die 
klinischen Erscheinungen, welche 8 Jahre spilter auftraten [miihsamer 
Gang, Bildung einer Kyphose der Brustwirbelsiiule und einer Einknickung 
des Brustbeins, ganz wie Fall 1 (nur in etwas geringerem Grade), die 
Schmerzen der Patientin, wenn sie auf den Nachtstuhl und wieder ins 
Bett gehoben wurde], deuten gewiss auf Osteomalacie bin. Doch mit 
einer Spondylitis in der Vorgeschichte ist dies meines Erachtens scliwie- 
riger. Audi die mehr ausfuhrliche Krankengeschichte gibt kerne wei- 
teren Anhaltspuukte, als wir dort angegeben finden. 

5. April 1899. War vor einiger Zeit 14Tage im Bett wegen selir 
schweren Gehens. Objektiv nihil. Patientin gibt keine Schmerzen an. 

Februar 1894. Osteomalacie scheint keine Fortschritte gemacbt 
zu haben. Auch hier ist zu bedauern, dass liber eine eventuell statt- 
gefundene Sektion keine nilheren Mitteilungen gemacbt sind. 

Fall 9. Zweifellose Osteomalacie. Die Bildung starker Kriim- 
mungen, die Gangstorungen, die skorbutischen Symptome, im Zusammen- 
hang mit den Beckenmassen, lassen keine andere Diagnose zu. 

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 1. -in 
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Es wird als Diagnose Paranoia mit Demenz angegeben. VVer die 
Krankengeschichte nachliest, wfirde gewiss in unserer Zeit mit der gegen- 
wfirtigen Kraepelinschen Nomenklatur, wie Haberkant schon ge- 
sagt bat, Dementia praecox diagnostizieren. Ausbruch der Psyckose im 
23. Lebensjahre. Nacli 5 Jahren ungefahr Anfang der Osteomalacie. 

Fall 10. Die Osteomalaciediagnose beruht meines Erachtens auf 
ungenfigenden Beweisen. Man kann ja unmfiglich Osteomalacie annehmen. 
Nur auf Grund der Schmerzen und Schwacke in den Beinen, ohne ob- 
jektiv nachweisbare Symptome, der Entwickelung einer massigen Kyphose 
ohne deutliche Einknickung des Brustbeins, der ins Auge fallenden 
Schneidbarkeit des Knodhens bei Operation einer Spina ventosa, zumal 
die Beckenmasse angegeben sind: Spin. 21, Crist. 25, Troch. 27, Couj. 
ext. 20. Auch hier wird iiber die Sektion nichts bericktet. 

Fall 11. Keine geniigenden Angaben. Die Entwickelung einer 
leickten Kypkose mit Einbiegung des unteren Teiles des Sternums, die 
Schwiicke und Schmerzen in den Beinen, ohne dass typische osteo- 
malaciscke Gangstorungeu besckrieben werden, bei normalen Becken- 
massen, mit diesen Angaben allein kann man die Diagnose Osteomalacie 
nicht verteidigen. 

Fall 12. Bei einer Frau, welcke vor 5 und 6 Jakren einige Male 
Oknmackten bekam und die ansckeinend normale Beckenmasse besass, 
sollte durch „dynamische und sensible Hindernisse“ (welche?) im 
64. Lebensjahre Osteomalacie deutlick geworden sein. 

Im Friihjahr 1893 Spontanfraktur des rechten Obersckenkels, 
welche schliesslick heilte. Sie stark am 14. November 1893, dock von 
einer Sektion wird nicht gesprocken; meines Erachtens keine genfigcn- 
<len Angaben wegen Osteomalacie anzunekmen. 

Fall 13. Die angegebenen Symptome (Kleinerwerdeu Schmerzen 
im Kreuz und in den Beinen, namentlick beim Gehen, die Entwickelung 
einer Kyphose und einer Verbiegung des Brustbeins, das iramcr Sckwacher- 
werdeu, so dass sie in ilirem letzten Lebensjahre nicht mekr gehen 
konnte und die Angaben fiber Tod an Weickkeit des Thorax [subjek- 
tive Angabe!])—sind alles Symptome, welcke vielfach bei Osteomalacie 
auftretcn. Als das „in den letzten Jahren Kleinerwerden“ festgestellt 
wurde, war die betreffende Frau schon 62 Jahre alt. Die einzige ob- 
jektive Angabe, worauf sich die Osteomalaciediagnose stfitzt, ist die 
Entwickelung der Kyphose und die Verbiegung des Brustbeins. Es kann 
sick ebenso gut um eine senile Osteoporose, als um eine senile Osteo¬ 
malacie gehandelt liaben. Um diese Ansickt zu bestatigen, konnen 
wir auf unseren Fall P. (S. 863, Bd. 50, Heft 3) hinweisen. Dock muss 
zugegeben werden, dass die sehr starken Schmerzen mehr ffir Osteoma- 
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lacie sprechen. Wo aber kein Sektionsbericht und keine mikroskopische 
Uutersuchung angegeben wird, haben wir keine Siclierheit. 

Fall 14. In diesem Falle wurde wahrscheinlich auf die karton- 
Shnlicke Beschaffenbeit der Rippen die Diagnose Osteomalacie gestellt. 
Ueber die Festigkeit anderer Knochen, fiber die Beckenform usw. wird 
nicht gesprochen. Die Kranke erreichte ein Alter von 67 Jakren. Wir 
haben scbon ofters betont, dass weiche Rippen bei einer 65jfihrigen 
nicht genugen, um die Diagnose Osteomalacie zu stellen. 

Fall 15. Diese Kranke war 67 Jahre alt, als sie anting, Iangsamer, 
kraftloser zu gehen. Dieser Zustand besserte und verschlimmerte sich 
unregelmassig. Spater wurden auch Schmerzen angegeben. Und nur 
auf diese Symptome wird die Diaguose gestellt. Die Kranke erlag einer 
Apoplexie. Keine Sektiou. 

Fall 16. Erst bei der Sektion (67 Jahre) alt, wurde geringgradige 
Osteomalacie konstatiert; worauf? ist mikroskopisch untersucht worden? 
Ich kann diesen Fall unmoglick als sichere Osteomalacie annehmen. 

Fall 17. Wir haben es hier meines Erachtens zweifellos mit Osteo¬ 
malacie zu tun. Nicht nur die klinischen Erscheinungen weisen auf 
Osteomalacie hin, sondern auch die pathologisch-anatomischen Angaben. 
Alle Knochen, auch die des Schadels waren biegsam. Bei dem Ver- 
such, den Humerus zu biegen, brach er ein, ohne dass besondere Kraft 
angewaudt wurde. Allgemeine Hyperasthesie [susceptibilite nerveuse 
(Charcot)] war anwesend. Die Knochenkrankheit fiug lange Zeit nach 
Ausbruch der Psychose an. Diese letzte gleicht in fast alien Ziigen der 
tvpischen Dementia praecox, was bereits durch Haberkant angefiihrt 
■wurde. 

Fall 18. Ffir mich ist es nicht klar, auf welcken Angaben in diesem 
Falle Osteomalacie diagnostiziert ist. 

Also ist meines Erachtens die Diagnose Osteomalacie nur in den 
Fallen 1, 3, 6, 9 und 17 zulassig. Obwohl in einigen der fibrigen Falle 
(13, 11, 2, 7, 8) viele Symptome vorkanden sind, weiche einigermassen 
auf Osteomalacie hindeuten, ist Vorsicht in unserem Urteil geboten, 
wenn wir sehen, wie schwach die Grfinde sind, worauf in den anderen 
Fallen, besonders in den Fallen 4, 5, 15 und 18 die Diagnose Osteo¬ 
malacie gemacht worden ist. Das Entstehen starker Krfimmungen 
(Kypkose des Rfickgrats, Einknickung und Biegung des Brustbeins, im 
hohen Lebensalter, auch wenn Schmerzen angegeben werden, sind kernes- 
wegs Beweise ffir Osteomalacie (s. die Falle T. Z. und P., S. 861—863, 
Bd. 50, H. 3 dieser Arbeit), auch nicht, wenn bei der Sektion die Rippen und 
die spongiosen Knochen zu schneiden sind. Angaben fiber Schmerzen sind 
stets schwierig bei unseren Kranken zu beurteilen. Wer in einer Irrenanstalt 
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nrbeitet, weiss aus Erfahrung, wie schwierig es ist, ohne deutliclie ob- 
jektive Angaben eine sichere Diagnose stellen zu konuen. Dass die 
Angaben fiber kartonahnlicke Beschaffenheit, leichte Osteomalacie der 
Rippen ohne mikroskopische Untersuchung nicht geniigen, Osteomalacie 
auzunehmen, kaben wir bereits ausfuhrlich besprochen. Hiermit will 
ich nicht behaupten, dass keiner der von mir zuruckgewieseuen 14 Falle 
Osteomalacie gewesen sein kann, im Gegenteil, mir ist es sehr walir- 
scheinlich, dass es sich im Fall 2, 8 und 13 urn Osteomalacie handelt. 
Ich will uur betonen, dass meines Erachtens die Angaben nicht zu- 
reichend sind, ein objektives Urteil auszusprechen. Bleuler selbst ist 
vorsichtiger als Alle, welcbe seine Falle als echte Osteomalacie an- 
fiikren. Wo dieser Autor selber auf Seite 2S0 sagt: „Sei nun unsere 
Krankheit eine echte Osteomalacie oder nicht“, da haben auck andere 
selbstverstfindlich das Recht, meines Erachtens sogar diePflicht, zu zweifeln. 

Der Fall (-)-) Koppius (131). 

Ned. Tijdschrift v. Geneeskunde. 1894. 

M. v. d. S., 17 Jahre alt, Idiot, bei der Geburt normal. Im zweiten 
Lebensjahre Konvulsionen. Rachitis. Die erste Dentition sehr unregelmassig, 
die zweite regelmassiger. Nie reinlich, lernte nicht sprechen, fing erst im 
zehnten Jahre zu gohen an. In dieser Zeit kroch er am liebsten, und nach 
Jahren konnte er iiberhaupt nicht mehr gehen. In der Zeit, da er noch gehen 
konnte, hatte er fiirchterliche Schmerzen, so schlimm, dass er aus dem Bette 
stieg und laut schreiend stolperig durch das Zimmer ging. Vor 3 bis 4 Jahren 
wurde auch das Kriechen schwieriger und schmerzhaft. Es entwickolte sich 
eine hochgradige Kyphose des Riickgrats, und Kriimmungen der oberen Ex- 
tremitiiten traten hinzu. Vor l x / 2 bis 2 Jahren konnte er absolut nicht mehr 
kriechen. Er konnte nicht mehr auf cinem Stuhl sitzen bleiben und lag fort- 
wiihrend auf einera Kissen am Boden. 

Status praesens: Der Kranke hiingt ganzlich nach rechts iiber, sich 
auf den rechten Ellenbogen stiitzend. Dann und wann biegt er sich vornuber, 
um etvvas vom Boden zu greifen. Hochgradige Kypkoskoliose nach rechts. Die 
rechte Skapula ist mehr entwickelt wie die linke, liegt gekriimmt iiber den be- 
sonders stark konvex gebogenen Rippen. Die Kriimmung der Rippen breitet 
sich bis unter die Achsel aus und geht an der Vorderseite in eine Flachung 
iiber. An der linken Seite treten solche Kontraste nicht auf. Eine Konkavitiit 
ist jedoch unter der linken Achsel deutlich ausgesprochen. Die Wirbelsaule ist 
im Lendenteil verkiirzt und gerade unter den Spinae post. sup. ist das Sakrum 
scharfwinklig nach vorn gebogen. Das Becken ist stark zusammengepresst und 
durch die erwiihnte Sakralkyphose dermassen geknickt, dass die hintere Seite 
desselben Unterlliiche und Sitzflacho gew T orden ist. Das Brustbein ist nicht in 
hohem Grade veriindert. Hier und da bekommt man den Eindruck von Weich- 
heit. Jedoch ist die konvexe halbkuglige Umbiegung, wie man diese in aus- 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Osteomalacic und Psychose. 


181 


gesprochenen Osteomalaciefallen findet, hier nicht vorhanden. Die Klavikulae 
sind hochgradig verandert. Die leichte S-fbrmige ph)*siologische Kriimmung 
ist stark vermehrt, so dass die Claviculae mehr einem U gleichen. Die Schul- 
tern stehen hierdurch sehr nahe aneinander. Die oberen Extremitaten sind 
verkiirzt mit deutlichen Frakturstellen und Pseudarthrosen. Die unteren Ex¬ 
tremitaten sind nicht frakturiert, sie liegen stets iiberkreuz. Hiift-, Knie- und 
Fussgelenke sind Schlottergelenke. 

Heine Kontrakturen. Die Muskeln der unteron, sowie der oberen Extre¬ 
mitaten sind ein wenig atropbisch. 

1m iibrigen sind alio Funktionen normal. 

Die erwiihnte Beschreibung wird durch deutliche Abbildungen erlautert. 

Ob es sich hier tun Spatrachitis oder juvenile Osteomalacie ge- 
handelt hat, kommt fur uus nicht in Frage, weil wir uns auf den 
Looserschen Standpunkt der ldentitat der beiden gestellt haben. 

Koppius selbst trennt diese juvenile Form der Osteomalacie scharf 
von der Rachitis. 


Der Fall (-|-) Meyers (171). 

Arch. f. Psychiatric. 1897. Bd. 29. 

In der Arbeit Meyers, der sehr ausfiihrliche histologische und 
chemische Untersuchungen an den Rippen Geisteskranker angestellt hat, 
wird fiber einen Fall berichtet, der deutlich das mikroskopische Bild 
der osteomalacischen Knochenveranderungen aufweist. Meyer selbst be- 
zeichnet diesen Fall als Osteomalacie, obwohl klinische Symptome, die 
mit Sicherheit auf Osteomalacie hinweisen, fehlen. 

S. 868 u. 869. 4. (F. XIX.) 77jahrige Frau M. Seit Herbst 18S8 Para- 
Doia. 26. Februar 1889 aufgenommen. Oft infolge ihrer Halluzinationen sehr 
erregt, masslos schimpfend. 

Magero alte Frau. Schon 1889 tuberkulose Lymphdriisenabszesse, im 
Laufe des hiesigen Aufenthaltes tuberkulose Knochcnherde, die zum Teil ver- 
heilen, sowie haufige Lymphdriisenabszesse. In den letzten Jahren starker 
Marasmus, Kontrakturen, zuletzt Dekubitus. Herzschwiiche. j April 1896. 

Rippen enorm briichig, lassen sich miihclos in lauter kleine Stiicke 
knicken. liinde sehr diinn. Spongiosa stark rareOziert. Die einzelnen Biilk- 
chen mehr weich wie miirbe. Denselben Eindruck machen die ganzen llippen- 
stiicke. 

Spongiosabiilkchen mit Alaun oder Pikrokarmin gefarbt, zeigen uns sofort 
das mikroskopische Bild der Osteomalacie. Breite, in Pikrokarmin intensiv 
rote Saume iiberziehen eine stellenweise auf eine schmale Leiste reduzierte, 
kalkhaltige Knochensubstanz, die gelb oder in Alaunkarmin weiss gefarbt ist. 
In Alaunkarmin unterscheidet man an den Siiumen einen ausseren, breiten, 
blassrosa Teil und einen schmalen,. intensiv gefarbten inneren, zuniichst der 
zentralen kalkhaltigen Substanz. An manchen Biilkchen ist die kalkhaltige 
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Substanz kaum ein Viertel so breit wie die osteoiden Saume, wahrend sie an 
breiteren Balkchen iiberwiegt. Sowohl am Ilande, wie in der Mitte der zen- 
tralen kalkhaltigen Partien finden sich dichte sohwarze Massen, am Kande in 
Form breiter Begrenzungsgitter, die aus kurzen, kreuz und quer liegenden 
Stabchen bestehen, wahrend in der Mitte mehr wirre Flechtwerke liegen. 

Dazu kommen schwarzeFiguren, deren Entstehung aus Knochenkorperchen 
noch zu erkennen ist, kolbig gestaltete, unregelmiissige Ilohlraume, umgeben 
von dickem Flechtwerk und dadurch verkniipft mit anderen ebenso unregel- 
massigen. Oft sind aucb mehrere Knochenkorperchen miteinander verschmolzen 
und nur durch Astvorspriinge, die zwischen sie hineingehen — wie beim 
Lungenemphysem die Reste der Alveolarsepten in erweiterten und zusaramen- 
geflossenen Alveolen — in ihrer Entstehung zu erkennen. 

Oft sieht man auch dicke schwarze Massen, aus der feine Stabchen und 
Spitzchen herausragen. 

Der Fall (3) Hahns (110). 

Zentralbl. f. d. Grenzgebiete d. Med. u. Chir. 1899. Bd. 2. 

Hahn hat aus der Literatur alle Falle mannlicher Osteomalacie zu 
sammeln versucht und berichtet iiber 3 noch nicht publizierte Falle, 
ohne eine Krankengeschichte hinzuzufugen. Einer dieser betraf eiuen 
Paralytiker, „und im Friihjahr 1899 fand man bei der Sektion eines 
Paralytikers im pathologischen Institut der Wiener Universitat ausge- 
sprochene Osteomalacie 1 '. W 7 o keine Angaben angefiihrt werden, auf 
welche die Diagnose Osteomalacie gestellt ist, konnen wir aus dieser 
kurzen Mitteilung nicht mit Bestimmtheit schliessen, dass es sich be- 
stimmt um Osteomalacie gehandelt habe. 

Der Fall (-(-) Hoennickes (106). 

Hochesche Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der 
Nerven- und Geisteskrankeiten. Bd. 5. Heft 4, 5. 1905. 

S. 13—15. Der 47jahrige Handarbeiter Ernst Gustav B. aus D. in der 
siichsischen Lausitz, wurde am 29. September 1900 in Sonnenstein aufge- 
nommen. Nach der Anamnese des Bezirksarztes war B. bis vor 3 oder 4 Jahren 
gesund. „Er war immer fleissig, ordentlich, niicbtern, bescheiden und lebte 
nicht ausschweifend. Er war nicht Soldat. Er hat nur eine 18jahrige Tochter, 
die angeblich gesund ist. Ein Bruder des Patienten befindet sich seit ca. 
7 Jahren in einer Irrenanstalt. Vor 3 oder 4 Jahren erkrankte er an grosser 
n Schwache in den Fiissen und rheumatischem Leiden", so dass er dauernd 
aufhoren musste, zu arbeiten und seitdem Invalidenrente bezieht. Die psy- 
chische Erkrankung iiussert sich in Aufregungszustanden mitSinnesauschungen 
und 'Wahnvorstellungen. In letzter Zeit wurdo er unsozial durch grosse Reiz- 
barkeit und aggressives Verhalten zur Umgebung. Das rheumatische Leiden in 
den Fiissen ist neuerdings verschwunden. Er hat jetzt die Symptome der 
Basedowschen Krankheit. 
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Bei der Aufnahme zeigt sich Patient ortlich und zeitlich orientiert, fasst 
richtig auf, ist Ienksam und bekundet Vertrauen, beniramt sich auf den ersten 
Blick nicht sekr auffallig. DerGesicbtsausdruck ist stier und glotzend. Patient 
ist wenig gut genahrt, wiegt nur 50 kg bei 160 cm Korperlange. Haut zart, 
blass. Der Schadel ist symmetrisch gebaut. Die NVirbelsaule zeigt eine massige 
Kyphoskoliose. Patient hat O-Beine massigen Grades. Starker Exophthalmus. 
Grafesches und Mobiussches Phanomcn sind vorhanden. Pupillen gleich- 
weit, reagieren prompt auf Lichteinfall. Kein Nystagmus. Visus ungestbrt. 
Die gerade herausgestreckte Zunge zittert. Gaumenreflexe normal. Die Zahne 
haben weite Lficken, Schneideflachen stark abgeschlillen. Es besteht eine starke 
Struma, die sich weich anfiihlt. Die Schwellung der Schilddriise ist ziemlich 
gleichmassig. Halsumfang 39 cm. Lungen ohne Besonderheiten. Ilerztone 
rein. Spitzenstoss stark hebend und verbreitert bis zur linken Mammillarlinie. 
Aktion meist stark beschleunigt und dann manchmal unregelmiissig, zeitweilig 
nur 80 Pulse und weniger und dann mehr regelmiissig. Abdomen ohne Beson¬ 
derheiten. Tremor manuum, feinschlagig, besonders stark rechts. Schriftziige 
zittrig. Kein Romberg. Patellarrellexe normal. Kein Fussklonus. Gang mtide, 
etwas schleppend. Tastsinn normal. Keine Storungen der Sensibilitat. Haut- 
reflexe ungestort. 

Patient selbst gibt an, er sei seit 8 Jahren krank. Besonders leide er 
seitdem an Zittern und Herzklopfen. Seit 4 Jahren habe er dazu einen starken 
Hals bekommen und sehr grosse, vorstehende Augen. Ueber die Entstehungs- 
ursache seines Leidens kann er keine Angaben machen. 

Patient ist stets mehr weniger aufgeregt, angstlich, hat Illusionen, Hallu- 
zinationen und Wahnvorstellungen und leidet an Insomnie. 

Es handelt sich hier urn einen schweren Fall von Morbus Basedowii mit 
Irresein und ich hebe nochmals den Befund der Kyphoskoliose und der O-Beine 
hervor. 

Im weiteren Verlauf steigerten sich die Erscheinungen besonders von 
Seiten des Herzens. Patient war viel bettlageng, sehr muskelschwach, zu 
korperlichen Leistungen unfahig und hatte gelegentlich Ohnmachtsanfiille. Alio 
Therapie war vergebens. Am 6. Juli 1901 Exitus. 

Klagen fiber rheumatische Beschwerden liess Patient nicht verlauten. 
Eine deutliche Zunahme der Knochenverbiegungon wurde nicht konstatiert. 

Aus dem Sektionsbefunde (G. liberg) sei crwahnt: Zentralorgane an- 
amisch, Herzdilatation, Struma und vor allem: Schadelknochen sehr diinn, 
leicht und morsch, gut schneidbar. Dfinne Kortikalis, breite Diploe. Die 
Rippen waren sehr biegsam und liessen sich bei weiterem Biegen brechcn, 
ohne zu knacken. Mit dem gewohnlichen Organmesser schnitten sie sich leicht 
in Scheiben und Spane wie faules Holz. Sehr dfinne Kortikalis, reichliches, 
dunkelrotes Mark. Das herausgenommene rechte Femur zeigte eine dfinne Kor¬ 
tikalis und reichliche Spongiosa. Das Mark war braunlichrot, matsch. Auch 
das Femur liess sich mit dem Messer schneiden, wenn auch nicht so mfihelos, 
wie die fibrigen Knochen. Das Becken zeigte keine aulTallenden Veriinderungen 
in der Form. Nirgends Auftreibungen und Tumoren. 
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Obwohl keine mikroskopische Untersuckung mitgeteilt wild, sind 
<lie makroskopiscken Angaben, in Zusamtnenhang mit den rheumatischen 
Schmerzen, meines Erachtens geniigend, urn Osteomalacie anzunehmen, 
besonders weil angegeben wird, dass auch SchSdel und Femur mit dem 
Messer geschnitten werden konnten. Die psychischen Erscheinungen 
und die rheumatischen Schmerzen traten ungefahr gleichzeitig auf, so 
dass nicht zu entscheiden ist, welcher der beideu Krankheitsprozesse 
.zuerst auftrat. Ob es sich hier urn eine Basedowpsychose als selbstan- 
<iiges Krankheitsbild gehandelt hat, wagen wir nicht zu entscheiden. 

Der Fall (-{-) Loosers (140). 

Mitt, aus den Grenzgeb. der Med. und Chir. Bd. 18. 1907. 

Looser hat eine sehr ausfiihrliche und gewissenhafte Studie ge- 
liefert fiber Spatrachitis und die Beziehungen zwiscben Osteomalacie 
und Rachitis. Wie wir bereits betont haben, stellt er sich auf den 
Standpunkt, dass zwischen Osteomalacie, juveniler Osteomalacie und Spfit- 
rachitis, im Wesen der Krankheit, kein Unterschied bestehe. Seine 
Schlfisse zieht er grosstenteils aus den schonen Knochenprii|)araten eines 
an Spatrachitis verstorbenen Idioten. Ich stche in meiner Auffassung 
nur insofern auf dem Looserschen Standpunkt, dass bis jetzt noch 
keine genfigenden Beweise beigebracht worden seien ffir den Unterschied 
zwischen Spatrachitis und juveniler Osteomalacie einerseits und Osteo¬ 
malacie der Erwachsenen andererseits. Ich lasse hier wortlich die 
Loosersche Zusammenfassung seines Falles folgen. 

S. 693—694. Ein aus kinderreicher Familie stammender Knabe, dessen 
Eltern und Geschwister alle gesund erscheinen, dessen Mutter aber mehrmals 
abortiert hat, und der einige Wochen zu friih zur Welt kam, bleibt korperlich 
und geistig in der Entwickelung zurfick (hochgradige Idiotie). Rachitische 
Erkrankung in friiher Jugend ist wahrscheinlich, aber nicht sicher erwiesen. 
Der Knabe lernt nie laufen, ist aber sonst gesund. Im 13. Jahre Fraktur des 
linken Oberschenkels infolge ganz geringfiigiger Ursache bei anscheinend gutem 
Allgemeinbefinden. Zu dieser Zeit wird von iirztlicher Seite eine sabelscheiden- 
formige Abspaltung und leichte winkelige Knickung (mit Winkel nach vorn) 
beider Tibiae konstatiert, fernor eine Steigerung der Reflexe und eine hoch- 
gradigo Erregbarkeit und Unruhe der ganzen Korpermuskulatur. Die Spontan- 
frakturen wiederholen sich. Im 15.—16. Lcbensjahre ausserst hochgradige 
Knochenbrfichigkeit mit Frakturen verschiedener Knochen, namentlich der der 
unteren Extremitaten, bei angeblich gutem Allgemeinbefinden. Heilung der 
Frakturen anscheinend gut. Dabei bestanden ausgesprochcne Verdickungen der 
Epiphysen an den Ilandgelcnken und an den unteren Extremitaten. Infolge 
von Frakturen und spontanen Verkriimmungen der Knochen (u. a. Kyphosko- 
liose) kommt es zu monstrosen Verkriimmungen der Beine, von denen eines 
amputiert wird. Die Dekubitalgeschwfire an den Beinen bluten abnorm stark. 
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Seit dem 17. Jahre keine Frakturen mehr; seitdem ist das Skelett wieder voll- 
komraen konsolidiert. Das Rontgenbild zeigt eine hochgradige bogenformige 
Yerkriimmung der Tibia und Fibula, den Mangel einer deutlichen Kortikalis 
am Knochen, eine Infraktion (nach Art der Knickung einer Federpose) der Fi¬ 
bula und verschiedcne kleine, mehr lokale Infraktionen der kortikalen Schicht 
der Tibia und Fibula. 

Der makroskopische Durchschnitt zeigt eine sehr hochgradige Atrophie 
der Kortikalis undSpongiosa und an Stelle der Epiphysenscheiben der Tibia und 
Fibula kompakte, tumorartige Knorpelwucherungen, die, was an geeigneten 
mikroskopischen Schnitten zu sehen ist, durch eine sehr hochgradige Wuche- 
rung und Faltung der Epiphysenscheibe zu stande gekommen ist. An dieser 
enorm gewucherten Knorpelscheibe sind noch die Zeichen der enchondralen 
Knochenbildung zu erkennen. Die vorlaufige Knorpelverkalkungszone ist nur 
andeutungsweise vorhanden, dio primaren Markraume sind breit, dringen aber 
nicht sehr regelmassig und nicht sehr tief in den Knorpel ein. Die neugebil- 
deten Knochenbalkchen sind sparlich. grosstenteils verkalkt und bilden mit 
myelogen entstandenen, osteoiden Knochenbalkchen ein lockeres spongioses 
Netzwerk. Osteoblasten sind reichlich vorhanden, Osteoklasten in normaler 
Anzahl. Der periostale Knochen ist liberal 1 ausserst diinn und poros. Der 
grosste Teil der Oberilache und Binnenraume des Knochens ist mit schmalen, 
fast regelmassig 10—23 jU breiten, nur selten breiteren osteoiden Siiumen ver- 
sehen, die regelmassig mit wohlgebildeten Osteoblasten belegt sind. Die laku- 
naren Resorptionsflachen und Osteoklasten sind gegen normale Verhiiltnisse 
nicht vermehrt. An der Kriimmung der Tibia grosstenteils unverkalkte Osteo- 
phyten. Die Knochenbalkchen zeigen ziemlich ausgedehnte, kornig-kriimelige 
Verkalkung (in starkerem Grade die verkalkten Teile der Osteophyten). Die 
Knochenkorperchen sind stellenweise etwas unregelmiissig verteilt, die Kitt- 
linien liegen durchweg dicht, die neuen Anlagerungssysteme sind durchweg 
sehr schmal. Gitterfiguren (nach v. Recklinghausen) konnten, namentlich 
an den Grenzen zwischen kalkhaltigen und kalklosen Knochen reichlich 
nachgewiesen werden. Auch in der Diaphyse einzelne myelogene, osteoide 
Balkchen. Das Knochenmark ist in dem, dem Epiphysenknorpel be- 
nachbarten Teile des Diaphysenmarkraumes fibros, sehr reich an weiten, 
diinnwandigen Blutgefassen, es entha.lt zahlreiche kleine und einige grossere 
Blutungen. Auch an der Tibia eine miissig ausgedehnte subperiostale Blutung. 
Ebenfalls fibros ist das Mark in den Haversschen Kaniilen und in der niichsten 
Umgebung der Kortikalis. Das fibrose Mark ist auch bier sehr reich an sehr 
weiten, diinnwandigen Gefassen resp. Blutraumen. Im zentralen Markraume 
findet sich Fettmark, das nur von einzelnen fibrosen Streifen durchzogen ist. 

Das Os metatarsale 1 zeigt die gleichen Veranderungen am Knochen, nur 
an seinem Epiphysenknorpel Veranderungen leichteren Grades. Welliger Ver- 
lauf des Epiphysenknorpels, massige Knorpelwucherung, starke Auflockerung 
der vorliiufigen Verkalkungszone, die breiten primaren Markraume durchbrechen 
fast iiberall die vorlaufige Verkalkungszone. Die ersten Knochenbalkchen sind 
sehr sparlich, zuniichst unverkalkt, aber schon in geringer Entfernung von der 
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Ossifikationszone im Zentrum verkalkt and mit osteoiden Saumen von 10 bis 
23 /j besetzt. Die iibrigen Veranderungen genau wie an der Tibia, nur die 
fibrose Umwandlung des Markes graduell geringer. 

Tod im Alter von 17 Jahren. 

Die Falle (2-j-) Haberkants (111). 

Archiv f. Psychiatrie. 1909. Bd. 45. H. 1. 

Fall 1. Frau L., aus dem Kreise Hagenau stammend, geboren 1864, bei 
der Aufnahnie 26 Jahre alt. 

Anamnese: Vater litt an Seelenstorung. Soil ein intelligentes Kind 
gewesen sein. In den Pubertatsjahren kranklicb, Periode mit 13 Jahren immer 
regelmassig. Friihe Heirat. Aus der Ehe stammen 4 Kinder. Von der vor- 
letzten Geburt (10. Februar 1888) hat die Psychose angefangen. Fluor albus, 
keine syphilitische Infektion. Die Entbindungen verliefen ohne Storung. Pa- 
tientin hat selbst gestillt. Die Psychose begann mit Depression. ^Dann tiat 
nach einigen Tagen plotzlich die Krankheit ein. Es war anfangs etwas Hysterie 
und Hypochondria vorhanden. u Es bestand Schlaflosigkeit, Unruhe, bald un- 
sinniges Sprcchen, bald Klarheit. Depression und Erregung wechselten mit- 
einander ab. 

Bei der Aufnahmc am 2. April 1889 halluziniert Patientin, sieht Schlangen, 
die ihr den Riickon hinaufklettern, hort ihren Buben schreien. Somatisch: 
Sehr grosse, grazil gebaute Frau in mittlerem Ernahrungszustande, von blass- 
gelber Hautfarbe. Die rechte Gesichtshiilfte weniger entwickelt als die linke. 
Sonst nichts Auffalliges. 

Im weiteren Verlauf der Krankeit zeigt sich Patientin wenig lenksam, 
abweisend, oft plotzlich gewalttatig, gibt lappische Antworten. Dazwischen 
Zeiten ruhigeren Verhaltens. Allmahliche Abstumpfung der ethischen Gefiihle. 

Januar 1897. Sehr wacklig im Gehen. Klagt fiber Schmerzen der rechten 
Hfifte. Objektiv Dichts nachweisbar. 

Die Gangstorung entwickelt sich dann im Verlauf von etwa 3 Jahren zu 
einem watschelnden, schleifenden Gang. Eine Messung der Korperliinge ergibt 
eine Abnahme um 10cm gegen die Lange bei der Aufnahme. Im Februar 1897 
ist notiert: Schnabelformig vorspringende Symphyse. Eingesunkene Sakral- 
gegend. Herabsetzung der aktiven und passiven Bewegungsfabigkeit der un- 
teren Extremitaten. Diagnose: Osteomalacie. Therapie: Phosphorlebertran. 
Beckenmasse: D. spin. 24, D. crist. 30, D. troch. 32, Conj. ext. 24 cm. Nor- 
male Sensibilitat, Patellarreflexe vorhanden und beiderseits glcich. 

Psychisch widerstrebend, halluzinierend, behauptet, sie konne (liegen 
und auf dieseWeise fortkommen. Die Wand werde sich von selbst offnen. Dia¬ 
gnose: Dementia praecox. 

20. Juni 1903: Aszites. 

28. Juni 1903: Exitus. 

Sektion: Ovales, relativ kleines, ziemlich schweres, symmetrisches 
Schadeldach. Niihte verstrichen. Diploe gut erhalten, blutreich. Dura nicht 
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adharent, gespannt, auf der Innenflache ohne Auflagerungen. Die Schadel- 
knochen nicbt verandert! Im Gehirn und Riickenmark keine makroskopischen 
Veranderungen. Wirbelsaule kyphoskoliotisch, Halswirbelsiiule gegen den 
Brustteil scharf abgeknickt (Konvexitiit nach rechts), Sternum stark gebogen. 
Die Seitenteile der rechten unteren Rippen stark nach innen gedrangt, weisen 
zahlreiche Einknickungen auf. Die Festigkeit der Rippen stark vermindert, so 
dass sie sich mit grosser Leichtigkeit biegen und brechen lassen. An dem auf- 
gesagten Sternum ist das Knochenmark von hellroter Farbe, zuni Teil ver- 
fliissigt und kann durch Fingerdruck ausgepresst werden. Herz und Leber 
hochgradig verfettet. Keine Arteriosklerose. Die iibrigen Organe ohne Be- 
sonderheiten. 

Fall 2. Frau R., Judin, aus der Gegend von Colmar. Bei der Aufnahme 
29 Jahre alt. Vorher 9 Monate in der Baseler Irrenklinik. Von ihren vier 
Schwestern soli eine geisteskrank gewesen sein. Sonst ist iiber Hereditat nichts 
bekannt, ebenso wenig iiber schwierige Entbindungen unter den weiblichen 
Verwandten. Ueber Kindheit und Entwickelungsjahre nichts bekannt Doch 
sind nach Angabe des Mannes Kriimpfe und Rheumatism us, ebenso Wohnen in 
feuchten oder dunklen Raumen auszuschliessen. Heirat mit 26 Jahren. Aus 
der Ehe stammt ein gesundes Kind, geboren im Juli 1881. Schwangerschaft, 
Entbindung und Wochenbett normal. Die Entbindung war kurz und erfolgte 
ohne Kunsthilfe. 

Wahrend der Schwangerschaft allmahlicher Beginn der Psychose. Bald 
nach der Verheiratung erkrankte der Mann und wurde von der Patientin an- 
strengend gepflegt. Patientin bezichtigte Personen aus der Nachbarschaft der 
Schuld an der Krankheit ihres Mannes, sowie des Diebstahls, trank zu ihrer 
Starkung viel Wein (bis ein Liter taglich) und Bier. Spater wurde sie still, 
nahm wenig Nahrung zu sich, war zugleich reizbar, hatto Paroxysmen von 
Aufregung, vernachliissigte sich, iiusserte hypochondrische Befiirchtungen. In 
der Baseler psychiatrischen Klinik war sie Tag und Nacht unruhig, iirigstlich, 
oft laut, abweisend, machte sonderbare Bewegungen, wischte ihre Zunge und 
Kleider, schien Gehorstauschungen zu haben, speichelte viel. Spater stumpfer, 
apathisch, ausweichend, keine Antwort gebend. Diagnose (Prof. Wille): 
Halluzinatorisch-chronische Verriickthcit. In Stephansfeld das niimlicke Ver- 
halten. Mutazistisch, lauft offenbar halluzinierend im Saal umher, zieht un- 
motiviert die Kleider aus und wieder an, staunt. 

Spater vereinzelte sprachliche Aeusserungen mit Verfolgungsideen, ihre 
Kinder seien gemordet, wird unreinlich, nasst ein, beschmiert Gesicht und 
Kleider mit Schmutz. Voriibergehend geordnetes Verhalten, dann reinlich und 
fleissig arbeitend. Bald wieder unzugiinglich, unreinlich, vollig schweigsam, 
auch beim Besuch des Mannes. Ab und zu leichte Erregungszustiinde, in denen 
sie unruhig im Kreise umherlauft, in die Hande klatscht und erregt vor sich 
hinspricht. Seit 1892 dauernd bettliigerig und allmahlich verblodet, gibt 
Patientin auf Fragen nie Antwort, lliistert jedoch bestandig vor sich hin, das 
Gesicht meist zu einem Lacheln verziehend. Daneben macht sie unaufhorlich 
mit den Hiinden stereotype Reibebewegungen an den Beinen. 
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In welcher Zeit die ersten Anzeichen der Osteomalacie aufgetreten sind, 
ist aus dem Krankenjournal niclit ersichtlich. Jedenfalls hat Patientin bis zum 
Jahre 1896 noch ungestbrt gehen kbnnen, da eine Eintragung von diesem Jahre 
besagt, dass sie heimlich aufstande und anderen Kranken Essen oderWein vom 
Nachttische fornahme. 

Im September 1890 trat Einklommung einer rechtsseitigen Schenkelhernie 
auf, die sich bis in die letzte Zeit haufiger wiederholte, aber jedesmal durch 
Taxis beseitigt werden konnte. 

Seit etwa 1900 bestehen ausgesprochene Lahmungserscheinungen an den 
Beinen, links starker als rechts. Allmahlich entwickelte sich ein fortschreiten- 
der Schwund der Beinmuskulatur, in erster Linie der Glutaen beiderseits, an 
den Oberschenkeln der lateralen Beugergruppe dcs Bizeps, an den Unterschen- 
keln der Wadenmuskulatur. Gleichzeitig eine kyphoskoliotische Verbiegung 
der Wirbelsaule. Thorax zeigt die Form der Hiihnerbrust. Rippen druck- 
empfindlich. 

1. April 1904. Adduktorenkontraktur. Unvermogen zu gehen. Stehen 
und Hiipfen nur auf dem rechten Beine mbglich. Die Beine in Hufte und Kniee 
leicht gebougt gehalten, das linke starker befallene Bein vor dem rechten. 
Patientin kann sich im Bett nicht aufrichten. Oberschenkelumfang links 27, 
rechts 29 cm. Wadenumfang links 22.5, rechts 24 cm. Patellarreflex fehlt 
links (Schwund des Quadrizeps), rechts noch gut auszulosen, trage. Kein 
Babinski. Achillessehnenrcflex links gesteigert, rechts fehlend. Sohlenrcflex 
beiderseits lebhaft. Die Fusse livide, marmoriert, kuhl, bdematos. Die Sensi- 
bilitiit intakt. Die faradische Priifung ergibt bei direkter und indirekter Reizung 
normale Verhaltnisse, nur ist fur die atrophischen Muskelgruppen eine starkere 
Stromintensitiit erforderlich. Die mcchanische Muskelerregbarkeit scheint an 
der Hinterflache der Oberschenkel an den noch erhaltenen Muskeln crhoht, an 
Wadenmuskeln und iiber dem Quadrizeps gleich Null. 

Die Vaginaluntersuchung ergibt fast bis zur gegenseitigen Beriihrung ge- 
niiherte Sitzhocker, so dass ein tieferes Eindringen des untersuchenden Fingers 
zur Unmoglic’nkeit wird. Die Beckenmasse sind: 20,5 Dist. spin., 24 Dist. 
crist., 22 Dist. troch. und 17,5 die Conj. ext. 

Am Bauch zwei tiefe Querfalten iiber dem Nabel (Einsinken der Wirbel- 
siiule). FibrillareZuckungen nie beobachtet. Starkes Schwitzen. Unter allmah- 
licher Kraftoabnahme, Zunahmo der Kyphose und Kontraktur beider Kniegelenke 
Exitus am 24. April 1905. 

Sektion: Langlich rundes, symmetrisch gewolbtes Schiideldach. Knochen 
gleichmiissig stark verdickt (bis zu 1 cm Durchmesser), dabei weich, mit dem 
Messer schneidbar. An der Schadelbasis sind Klivus und Sella turcica so 
weich, dass das mit wenig Kraft angesetzte Messer tief eindringt. Dura beson- 
ders in den mittleren Schadelgruben auf der Innenseite mit rostbraunen Auf- 
lagerungen bedeckt. Hvdromeningie massigen Grades. Pia zart dnrchsichtig, 
gut abziehbar. Im iibrigen normaler Gehirn- und Riickenmarksbefund. 

Thorax seitlich zusammengedriickt. Manubrium sterni weist eine doppelte 
Abknickung auf. Alte ausgeheilte Rippenfrakturen beiderseits an jeder Axillar- 
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flache in zwei schnurgerade, nach abwarts verlaufenden Reihen. Rippen und 
Wirbelkorper rait dem Messer leicht schneidbar. 

Beckeneingang kartenherzfbrmig. Tubera ischii fast zur Beriihrung ein- 
ander genahert, ebenso die stumpfwinklig abgeknickten vorderen Enden der 
horizontalen Schambeinaste. Der Ileopsoas atrophisch, strangartig. Hernia 
crural is dextra, einen lang ausgezogenen, nicht verwachsenen Netzzipfel ent- 
haltend. 

Uterus ziemlich gross, weist ein kleines submukoses Myom in der Riick-. 
wand auf. Ovarien klein, derb. Oberflache grauweiss, hockerig. 

Sonst nur zu erwahnen: Endocarditis valvulae, Mitralis verrucosa alteren 
Datums. Starkes Lungenemphysem. Umschriebener bronchopneumonischer 
Herd im rechten Unterlappen. 

Glandul. thyreoidea etwa normal gross. Rechter Happen cystisch ver- 
andert, linker Lappen etwas grosser mit erweiterten Gefassen. Kleiner an lang 
ausgezogenem Stiel sitzender Mittellappen vor der Schildknorpelinzisur. Das 
ganze Organ etwa zu 2 / 8 retrosternal gelagert. Gewicht 20 g. Mikroskopisch 
zeigte sich das Bindegewebe sehr stark vermebrt, das Lumen der Acini fast 
durchweg frei von Kolloid. Die Lymphdriisen am Halse geschwellt, hart. Die 
Bronchialdriisen nicht vergrossert, schieferig, weich. Die mesenterialenLymph- 
drusen geschwellt und prominierend. Plaques im Diinndarm sehr deutlich. 
Miiz klein, schlaff. Fettleber. Pankreas und Nieren ohne Besonderheiten. 

Obwobl im ersten Falle keine mikroskopische Untersuchung mitgeteilt 
wird, Bind die makroskopischen Angaben iiber das Knochensystem im Zu- 
sammenhaug mit den klinischen Erscbeiuungen (10 cm kleiner geworden 
im 39. Lebensjahre, typische Gangstorungen und schnabelfdrmig vor- 
springende Symphyse) hinreichend, um Osteomalacie anzunebmen. Audi 
im zweiten Fall handelt es sich zweifellos um Osteomalacie. In beiden 
Fallen betrifft es die katatone Form der Dementia praecox. In beiden 
Fallen fiel der Ausbruch der Psychose ins Klimakterium. In beiden 
Fallen begann die Osteomalacie wenigstens viele Jabre nach Aufang 
der Psychose. 

Die Falle (4 -{-) Barbos (19). 

Allgem. Zeitschr. f. Psychiatrie usw. 1909. Bd. 66. Heft 2. 

S. 249—250. Fall 1. BerthaM., geboren 1861, ledig, hat nie geboren. Das 
seit acht Jahren psychisch erkrankte Madchen kam im Mai 1894 mit 33 Jahren 
in unsere Anstalt, schon stark verblodet, mit grosser Neigung zu Darmstorungen. 
Mitte des Jahres 1897, also im 36. Lebensjahre, traten bei der Patientin Kreuz- 
schmerzen und sehr muhseliger Gang auf. Vom Spatjahr 1897 an konnte sie 
das Bett nicht mehr verlassen. Es entwickelte sich rasch zunehmende Defor- 
mierung des Brustkorbes und des Beckens, sowio grosse Neigung zu Schweiss. 
Unter den Erscheinungen der Zyanose und des Lungenodems erfolgte im Juni 
1898 der Exitus. Die Sektion ergab die Zeichen der ausgesprochenen allge- 
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meinen Osteomalacie: Schiideldach leicht zu durchsagen, dick, sehr leicht, 
sehr blutreich. Die Rippen sehr leicht zu durchschneiden, winklig abgeknickt, 
auf der linken Seite sogar doppelt, S-formig. Das Becken zeigt die typische 
Kartenherzform. Die Kortikalis ist iiberall papierdiinn, leicht schneidbar. 

Fall 2. Karoline F., geboren 1842, verheiratet, keine Geburt, auch kein 
Abortus. Mit 23 Jahren schwerer Typhus. Beginn der Psychose im30.Lebens- 
jahre. Aufnahme in Pforzheim 1875, nach der damaligen Nomenklatur als 
„Verriicktheit mit sekundarem Blodsinn“. Seit 1879 wiederholt skorbutische 
Erscheinungen. Von jeher gerne zu Bett gelegen, konnte Patientin dieses seit 
1904, also 62 Jahre alt, wegen grosser Unbehiflichkeit nicht mehr verlassen. 
Unter den Erscheinungen von Pleuritis und Perikarditis trat irn Marz 1905 der 
Tod ein. Die Autopsie ergab: Schiidel nicht deutlich osteomalacisch, wohl 
aber die stark abgeknickten Rippen. Das Becken von typisch osteomalacischer 
Kartenherzform; seine Knochen weich, leicht schneidbar. Wirbelsaule stark 
kyphoskoliotisch. 

Fall 3. Karoline K., geboren 1847, ledig, hat nie geboren. Mit 19Jahren 
Beginn der Psychose; 1877, also mit 30 Jahren, Aufnahme in Pforzheim. Ende 
1901, also im 54. Lebensjahre, beginnende Steifigkeit der Beine, eigentumlich 
schleifender Gang. Von Februar 1902 ab dauernd im Bett. Im Jahre 1903 
rasch zunehmende Kyphoskoliose und Diflformitat des Brustkorbs und des 
Beckens. Im Oktober 1906 Exitus letalis unter heftiger Atomnot und Zyanose. 
Sektionsbefund: Schiideldach sehr leicht und sehr leicht zu durchsagen, sehr 
blutreich. Brustbein und Rippen winklig abgeknickt, sehr leicht zu verbiegen. 
Die Wirbelsaule zeigt eine fast schlangenartige Kyphoskoliose, das Becken die 
typische Kartenherzform mit ausserordentlich verringerten Massen. 

Fall 4. Berta R., geboren 1829, ledig, hat nie geboren. Die Psychose 
entwickelte sich in der Pubertatszeit; rasch zunehmende Verblodung. Im Sep¬ 
tember 1853, mit 24 Jahren, Aufnahme in Pforzheim, wo die Verblodung bis 
zum tierischen Vegetieren fortschreitet. Im Klimakterium miichtige Fettentwick- 
lung trotz grosser Neigung zu Darrakatarrhen. Seit 1892, also 73 Jahre alt, 
wegen zunehmender Unbehilflichkeit und Steifigkeit anhaltend im Bett. Starke 
Kontrakturen. Im Mai 1908 Exitus letalis. Die Sektion zeigto: Schiideldach 
ziemlich leicht, leicht zu durchsagen, sehr blutreich. Wirbelsaule stark kypho¬ 
skoliotisch. Die Rippen weich, leicht schneidbar. Becken von osteomalacischer 
Kartenherzform massigen Grades mit starkem Vorspringen des Promontoriums 
und der Gelenkpfannengegenden nach innen. Im linken Ovarium eine hasel- 
nussgrosse, mit klarer, wiisseriger Fliissigkeit gefiillte Cyste. 

Betrachten wir die Falle Barbos, dann ist in alien vier Fallen die 
Osteomalaciediagnose jedem Zweifel uberlegen. Es betraf in alien Fallen 
ledige Frauen, welche nie geboren batten. 

In alien vier Fallen gchorte die Psychose zu der Dementia praecox. 
Zwischen Ausbruch der Psychose und den ersten Erscheinungen, welche 
auf Osteomalacie hinweisen, lag in alien vier Fallen ein grosser Zeitraum. 
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Bei keinem seiner vier Fiille wurde eine Erkrankung der Schild- 
drfise bzw. Epithelkorperchen bemerkt. Dies ffihrt Bar bo an als Argu¬ 
ment gegen die thyreogene bzw. parathyreogene Erkliirung (Sind diese 
Organe auch mikroskopisch uutersuckt worden?). 

Die Falle (2) Tirellis (263). 

Annali di freniatria e scienze affini. Vol. XVIII. Die 1908. Fas. 4. 

Tirelli hat das Skelett von 28 Irrsinnigeu sowokl makroskopisch 
wie mikroskopisch uutersucht, aus welcker Beschreibung deutlich her. 
vorgekt, dass der Autor zwischen den verschiedensten Kuochenkrank- 
heiten, so auch zwischen der Osteoporose und der Osteomalacie einen 
Unterschied macht. 

Er berichtet, dass er unter diesen 28 Fallen zweimal Osteomalacie 
vorfand. 

Leider wird iiber die Krankheitsform mit Bezug auf die psychiscben 
Ersclieinungen und fiber die klinischen Symptome dieser zwei Kranken 
nichts angegeben. 

Die Falle Klewe Nebenius’ (138a). 

Med. Klinik. 1911. Nr. 52. 

In einer kurzen Mitteilung berichtet Klewe Nebenius fiber das 
Vorkommen von 15 Osteomalaciefailen in der Anstalt zu Emmedingen. 

Leider sind keine Krankengeschichten hinzugeffigt und konnen wir 
diese Angaben also nicht genfigend verwerten. 

Im Bericht fiber die Verwaltung der Bezirksheilanstalt Stephans- 
feld uud der gemeinsamen Irrenpflegeanstalt Hordt 1911, S. 38, liest 
man — „Ein besonderes Interesse verdient unter den Todesursachen die 
Osteomalacie, besonders durch den mannlichen Fall. Beide .Male han- 
delte es sich um terminale Verblodungszustande der Dementia praecox“. 

Auch hier ist zu bedauern, dass keine ausffihrlicheren Angaben ge- 
macht warden sind. 

Auch die Mitteilung Dees’ (66a) der fiber das Vorkommen von 
8 Osteomalaciefailen in Gabersee berichtet ist zu kurz, um geniigenden 
Wert fur unsere Frage zu haben. Als diese Arbeit schon eingegangen 
war, erschien der Beitrag Imhoffs „Ueber Geisteskrankheit und Osteo¬ 
malacie (Zeitschr. f. die ges. Neurologie u. Psychiatric. Bd. XIV. Heft 2. 
S. 137—157)“. 

Die Krankengeschichten von 15 Patienten (2 mannlichen und 13 weib- 
lichen — nicht puerperalen), welche in-nerhalb der letzteu 25 Jahre in der 
Oberbayerischen Heil- und Pflegeanstalt „Gabersee“ zur Beobachtung 
kamen, werden eingehend behandelt, woran der Autor einige kurze Be- 
merkungen anknfipft. 
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Auf die Einzelheiten kritisch einzugehen, wiirde bei der Korrektur 
zu viel Raum beanspruchen. 

Was nun die Frage anbelangt, ob es sich in all diesen Fallen tat- 
siichlich urn Osteoraalacie gebandelt bat, so kann ich Imlioff nicht ganz- 
licb beistimmen, wenn er sagt, dass dieselbe auf Grund der mitgeteilten 
Krankengescbichten und der Sektionsergebnisse ohne Zweifel zu be- 
jahen sei. Die klinische bzw. kliniscb-anatomiscbe ErOrterung der F&lle3, 
5, 6, 10, 11 und 12 konuen einer scharfen Kritik nicbt standhalten 
(s. S. 861—863 dieser Arbeit Bd. 50, Heft 3). Cm so mehr ist es zu 
bedaueru, dass keine mikroskopiscbeu Untersuchungen der erkrankten 
Knocben gemacbt worden sind. 

Zur Frage jedocb, ob die Osteomalacie bei Irren mehr vorkomme 
als bei Normalen, ist dieser kasuistiscbe Beitrag Imhoffs jedenfalls durcb 
die Erganzung des Materials mit 9 sicberen Fallen von nicbt geringem Wert. 

Nachtrag. 

Leider waren niir w&brend der Bearbeitung dieses Gegenstandes 
zwei wichtige Arbeiten nicbt bekannt. 

Die eiue ist von Curscbmann „Ueber Osteomalacie senilis und 
tarda 11 , Med. Klinik, 1911, No. 41, die andere von Cbarpentier und 
Jabouiile „L’Ost6omalacie dite des alieues. Revue critique des 
observations publiees“. L’Encephale 1911, II, pag. 430. 

Curscbmann sagt, wahrend 10 Jahren 12 Falle von Osteomalacia 
tarda (Osteomalacio bei Frauen im prJi- oder postklimakterischen Alter) 
beobacbtet zu baben, 4 davon in den letzten 4 Jahren zu Mainz, und 
7 oder 8 wiibrend zirka 6 Jabren an den mediziniscben Kliniken iu 
Heidelberg, Berlin und Tubingen. Weiter beobacbtete er in den letzten 
Jabren zu Mainz 6 Falle von Osteomalacia senilis. 

Auf diese grosse Zahl von Beobachtungen sicb stiitzend, meint er, 
dass die Osteomalacia tarda und senilis baufig verkannt wird. „Die Scbuld 
trifft die nicbt zu motivierende Tatsacbe, dass die chroniscben Knocben- 
erkrankungeu an uuseren inneren Kliniken wissenscbaftlicb so auffaliend 
wenig beriicksicbtigt werden u . Diese Ausspracbe ware wissenscbaftlich 
besser fundiert worden, wenn Curscbmann iiber diese 12 Falle ausfiihr- 
licher berichtet batte. Die Veroffentlichung nur zweier Krankengescbicbten 
von Osteomalacia tarda ist dafur meines Erachtens nicbt geniigend. 

Was die Falle von Osteomalacia senilis betrifft (welche durcb 
Reich in den Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und 
Chirurgie ausfiihrlich mitgeteilt wurden), so erlaube ich mir auf Grund 
meiner eigenen, speziell aucli patbologisch-anatomiscben Erfabrungen 
einige Bemerkungen. 
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Ohne an dem Wert der von Curscbmann mitgeteilten, auch in 
therapeutischer Hinsicht so interessanten Falle riitteln zu wollen, glaube 
ich doch, dass wir im allgemeinen mit der Diagnose Osteomalacia 
senilis vorsichtig sein miissen. 

Fur rnich ist die Differentialdiagnose zwischen Osteomalacie senilis 
und Osteoporosis senilis nicht so einfach. 

Es gibt nfimlich ganz sicher Formen von seniler Osteo- 
porose, die nicht nur klinisch, sondern sogar postmortal bei 
makroskopischer Betrachtung so der Osteomalacie fihnlick 
sind, dass nur die mikroskopische Knochenuntersuchung Licht 
bringt, und unmoglich eine andere Diagnose wie hochgradige 
Osteoporose, id est einfache Rarefizierung und Atropkie der 
Knochen, zulasst. 

Sowohl Spontan- und Druckschmerz speziell des Brustkorbs, Zu- 
sammensinken des Rumpfes, so dass vielfach eine epigastrische Querfalte 
entsteht, als kollossale Verformungen der Wirbelsaule, Gangstorungen 
versckiedener Art, Kontraktur der Hfiftgelenke und Adduktoren (welche 
sich jedoch bei senilen Leuten bfter lindet) begegnet mau hier. 

Ich brauche nur auf die zwei Falle mit Obductionsbefund kinzuweisen 
(S. 861—863, Bd. 50, Heft 3). Dort bestand keine Osteomalacie, sondern 
Osteoporose. 

Schon Drasche (54) hat auf diese Falle aufmerksam gemackt, 
und wollte sie als Uebergfinge betrachten zwischen der physiologischen 
Osteoporose und der senilen Osteomalacie. 

Auf meiner Abteilung (270 Frauen) befinden sich zwei ahnliche Falle 
mit DifTormationen des Thorax und der Wirbelsaule, die deutlich progressiv 
sind; die Schmerzen sind so stark, dass die Patienten beim Umbetten 
laut aufschreien und heftige Schmerzen aussern bei Druck auf Brust- 
bein und Rippen. Der Gang ist ausserst sckwerffillig, steif und mit 
kleinen Schritten. (Keine zeigt jedoch den typischen Watsckel- Oder 
Drehgang). Gerade der Obduktionsbefund einer ausgesprochenen Osteo¬ 
porose in 2 Fallen veranlasst mich, mit der Diagnose Osteomalacia 
senilis vorsichtig zu sein, wenn sich auch herausstellen wfirde, dass 
der Phosphorlebertran therapeutischen Erfolg batte. Die Diagnose ex 
juvantibus scheint mir vorlaufig noch zu gewagt. Meine Vorsicht ist wohl 
noch berecktigter, weil keine dieser Patienten Beckenanomalien aufweist. 

Es fand sich doch in den von mir beobachteten und in dieser 
Arbeit mitgeteilten Fallen von nichtpuerperaler Osteomalacie in 9 der 
10 Falle ein osteomalacisch verandertes Becken (6 Falle kamen zur 
Sektion), fiber den zelmten Fall will ich mich nicht aussprecken, da ich 
ihn nicht selbst beobacktet habe. Auch die Barboschen Falle zeigten 
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einen kartenherzformigen Beckeneingang und gerade in den klinisch, 
der Osteomalacie so fihnlichen Fallen, wo aber mikroskopisch Osteo- 
porose nachgewiesen wurde, bestand normale Beckenform. 

Und wenn wir selien, dass Curschmann gerade das Wenigbefallen- 
sein des Beckens als unterscheidendes Moment gegeniiber der puerperalen 
Osteomalacie in den Vordergrund stellt, ist die Frage sichcr berechtigt, 
ob nicbt viele der von Curschmann als Osteomalacia senilis betrachteten 
Falle zu den eigenartigen, mit Sclimerzen, Verkrummungen und Gaug- 
storungen einhergehenden Formen von Osteoporose gehfiren. Bevor 
weitere Unterauchuugen, speziell mikroskopisch-patbologisch-anatomische, 
mehr Liclit in diese P'rage gebracbt haben, sind wir meiner Meinung 
nach, nicht berechtigt, diese Formen mit dem Namen Osteomalacie zu 
belegen, wenn wir unter Osteomalacie eine typisch klinische Symptomen- 
gruppierung versteben mit typischen patbologisch-anatomischen osteo- 
inalaciscben Knochenveranderungen. 

Curschmann ist dem Einfiuss der Psychosen auf die Entwicklung 
der Osteomalacie gegeniiber sebr skeptisch gestimmt. Er sagt S. 1569 
„ Auch Syraptome einer ausgesprochenen Psyclioueurose waren ebensowenig 
vorhanden, wie komplizierende Psychosen, etwa Dementia praecox. Ich 
betone das ausdriicklich, da neuerdings z. B. von Barbo und Homburger 
die Haufigkeit der begleitenden Psychosen entschieden iibertrieben wird: 
die Einseitigkeit des Krankenmaterials hat augenscheinlich diesen fiber- 
treibenden Schluss veranlasst 11 . Wenn auch meiner Meinung nach ver- 
schiedene Untersucher ihre Schliisse fiber den eventuellen Zusammenhang 
zu weit gezogen haben, muss ich mich doch gegen die Bestimmtheit 
wenden, womit Curschmann behauptet, dass der Psychose in der 
Aetiologie der Osteomalacie keinerlei Bedeutung zukomme. Daffir ist 
doch die Zahl gut beobachteter Fillle zu gross. 

Auch wenn die Zahl der aus der Literatur gesammelten Falle vor- 
laufig ausser Betracht gelassen wird, kann die von mir selbst beob- 
achtete grosse Zahl die starke Vermutung, dass die Psychose eine Rolle 
in der Pathogenese der Osteomalacie spiele, sicher begruuden. 

Ffir die richtige Einschfitzung der grossen Anzahl haben wir uus 
die Frage zu stellen, ob in einer bestimmten Gegend fiberhaupt Osteo¬ 
malacie haufig vorkommt. 

Dann mag es doch sicher sehr auffiillig heissen, dass, wo die puer- 
perale Form der Osteomalacie in Holland so selten ist (wie ich schon 
erwahnt habe, beobachtete Prof. H. Treub, Direktor der geburtshilf- 
lichen und gyniikologischen Klinik in Amsterdam, wahrend 25 Jahren 
nur 3 Falle), ich in kurzer Zeit so viele Fiille von nicht puerperaler 
Osteomalacie aus den Irrenanstalten publizieren kann. 
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Selbst wenn man annehmen wurde, dass die Osteomalacia tarda 
und senilis aucli bei uns hiiufig verkannt wird, ist die Zahl meiner und 
von Anderen mitgeteilter Falle gross, im Verhaltnis, zu dem viel grosseren 
Material der medizinischen Kliniken, wo ja — wie auch Klewe Nebenius 
schon bemerkte — der Wechsel viel grosser ist als in den Irreuanstalten. 

Uebrigens wird die Curschmannsche Meinung iiber das angebliche 
Verkennen der Knochenleiden durch so viele hervorragender innerer 
Kliniker, uicht gestutzt durch die Sektionsbefunde. Jedenfalls in Amster¬ 
dam gebort ein osteomalacisch verandertes Knochensystem in den beiden 
grossen Krankenhausern mit zusammen 1200 Sektionen pro Jahr zu 
den grossten Seltenheiten. 

Auch Charpentier und Jabouille meinen, dass die Bedeutung 
des Zusammenhangs von Osteomalacie und Psycliose Gberschiltzt wird. 
Sie stiitzen sicli immerhin auf ausfuhrliche Literaturstudien. 

Obscbon sie die beiden Fragen, erstens ob Briiche bei Irren mekr 
wie bei Normalen vorkommen, zweitens ob die beobachteten Frakturen 
wohl spontane sind und als Folge einer abnormaleu Knocbenbriichigkeit 
zu betracbten seien, einer richtigen Kritik uuterziehen, und zum Schluss 
kommen, dass viele Beobachtungen einer grundlicben Stutze entbeliren; 
dass sicher viel zu vieles auf die Psychose bezogen wird, was mit ihr 
in gar keiner Verbindung stelit, so glaube ich doch, dass sie bei der Frage, 
ob Osteomalacie bei Irren mehr vorkommt wie bei Normalen, sich zu 
viel durch den Gedanken haben fiihren lassen, dass, urn dies sicher zu 
stellen, jeder andere atiologische Faktor ausgeschlossen werden sollte. 

Wussten wir mit Sicherheit, welche spezifischo Ursache bei der puerpe- 
raleu und senilen Osteomalacie im Spiele ist, so wiirden wir ciniger- 
massen mehr berechtigt sein das Material zu trennen. Solange wir diese 
Ursache aber nicht kennen, und wir die Zufugung „puerperal" und „senil u 
nur anwenden, um anzudeuten, dass wir eine Osteomalacie meinen, die im 
Puerperium oder im Senium auftritt, mussen wir, um eine Antwort auf 
obige Frage geben zu konuen, alle Falle von wirklicher Osteomalacie 
und Psychose sammeln. Erst bei der Frage nach dem Zusaminenhang 
dieser beiden kommen dann die bekannten atiologischen Faktoren in 
Betracht. Deshalb miichte ich nicht von Osteomalacie des ali6n6s, sondern 
von „Osteomalacie chez les alienSs" sprechen. 

„Le petit nombre d’observations „inattaquables“ (nach Ausscheidung 
der senilen und puerperalen Fiille) ist iibrigens, wie die auf S. 868—879, 
Bd. 50, Heft 3 abgedruckten Tabellen zeigen, viel grosser wie die Autoren 
nach fleissigem Literaturstudium annehmen. 

Mit der Veroftentlichung meiner zehn Falle hofife ich einen Beitrag 
zu der Lcisung dieser Frage geliefert zu haben. 
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Aus der psychiatrischen und neurologischen Klinik der Universitiit 
in Kolozsvar (Ungarn). (Direktor: Hofrat Karl Lechner.) 

Unterschiede zwischen dem Blutserum von Para- 
lytikern und Praecoxen in Bezug auf die Ausldsung 
yon Inimunhamoiysinen. 

Von 

Dr. Ladislaus Benedek und Dr. Stefan De&k, 

Assistenton der Klinik. 


Im Januar 1911 begannen wir Untersuchungen zusammen mit Herrn 
Assisteut Dr. J. Borsos, die wir beide jedoch allein fortsetzten, da er 
im Beginn der Arbeit fortzog. 

Das Ziel unserer Untersuchungen war, die sich auf Tierimpfungen 
mit dem Blutserum von Paralytikern entwickelnden pathologisch-anato- 
mischen Veranderungen, eventuelle Stoffwechselanomalien, das Verhalten 
der durch diese Blutsera erzeugten Immunsera homologen und hetero- 
logen roten Blutkorperchen gegeniiber und in Gegenwart der versckie- 
denen Lipoid- und Kolloidstoffe zu studieren. 

Den Impuls zu den Untersuchungen gaben Max Kauffmanns 
Beobachtungen, der durch solche Impfungen entstandene pathologisch- 
anatomische Veranderungen beschreibt (siehe Kaufmann, Beitr. zur 
Path, des Stoffwechsels bei Psychosen. 1. Bd. 1908). 

Auf die Intention des Herrn Prof. Dr. Karl Lechner dehnten wir 
unsere Untersuchungen auch auf die Dementia praecox aus, weiterhiu 
impften wir systematisch auch mit normalem menschlichem Blutserum 
Kaninchen, einerseits als Kontrolle, andererseits, weil einzelne Eigen- 
schaften der so gewonnenen Immunsera gerade in der letzten Zeit den 
Gegenstand lebhafter Kontroversen bildeten. 

Zur Immunisierung verwendeten wir konstant das Kaninchen. 

Da schon in der ersteu Versuchsreihe das Verhalten der von uns 
hergestellten Immunsera bisher uoch nicht beschriebene Eigentiimlich- 
keiten zeigte, wichen wir, da uns grosserer Erfolg lockte, von dem zu- 
erst gesteckten Ziele ab, kouzentrierten unsere Kraft hauptslichlich auf 

Arcbir f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 1. u 
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Dieser Umstand fallt um so schwerer ins Gewicht, weil die ersten 
Erscheinungen des zirkularen Irreseins gerade in die Pubert&tszeit fallt, 
worauf E. Meyer hinweist (Meyer, Die Ursachen der Geisteskrank- 
heiten. S. 24), also gerade in das Lebensalter, das mit der Dementia 
praecox in engem kausalen Zusammenhang stelit. In neuerer Zeit wird 
sogar von einer „zyklischen“ Form der Dementia praecox gesprochen, 
und es sind Falle beschrieben, wo ausgesprochene katatonische Erschei- 
nungen, almlieh dem zirkul&ren Irresein, hiervon jedoch gut abtrennbar, 
eine gewisse Periodizitat zeigen. (Siehe Dun ton, The cyclic, form of 
Dementia praecox. The american Journ. of insanity. 66. Vol. p. 465. 
1910 und Barnes ebendort 65. Vol. 1909.) 

Neben diesen konnen wir die Meinung derer nicht verschw eigen, 
die das Kardinalsymptom dieser Krankheitsform nicht so sekr in der 
fortschreitenden Dementia, als vielmehr in der sick in Assoziations- 
funktionen zeigenden Mangelhaftigkeit der Konzentrationsfahigkeit suchen, 
wahrend der Konstruktionscharakter der geistigen Tatigkeit noch lange 
normal bleiben kann. (Siehe Maeder, Jahrbuck f. psycho-analytische 
und psycbopathologische Forschung. Bd. 2.) Hierauf weisen ubrigens 
auch die Bezeichnungen „Schizophrenie“ von Bleuer, weiter „intra- 
psvchische Ataxie“ von Urstein hin. Hierher gekort auch der zur Zeit 
nur mit grosser Vorsicht verwendbare histologische Befund von Zingerle, 
nach welchem die Zerstorung der in den ausseren Rindenzonen ver- 
laufenden Assoziationsfasern — in seinem pathologisch-histologisch vcr- 
arbeiteten Falle — nicht im Verh&ltnis zu den Zelllasionen steht, was 
nach seinen Ausfuhrungen Licht auf den dissoziativen Charakter der 
Krankheit wirft. Solche kistologischen Befunde haben ausser ihm auch 
andere (so Goldstein 1905 und 1910) veroffenlicht. Weiterhin sieht 
Stransky in der bei vier Fallen von Dementia praecox vonWada ge- 
fundenen und auf die Stirnlappen lokalisierten Rindenaffektion eine 
Storung des psychischen Koordinationszentrums. (S. Ref. Neurol. Zentralbl. 
1910. S. 543—544.) 

Bei der Verarbeitung unserer Falle gingen wir von rein praktiscken 
Gesichtspunkten aus, im Gegensatz zu diesen, zum grossen Teil noch 
theoretischen, oft spekulativen, psychoanalytischen Argumenten; indem 
wir das Hauptgewicht auf die progressive Demenz legten, verwendeten 
wir sowohl die durch katatonische Erscheinungen charakterisierten, als 
auch die rein hebephreneu Formen, aber immer zogen wir nur die Falle 
in den Kreis unserer Uutersuchungen, von deren Typizitat wir durch 
langere, eventuell sick auf Jahre erstreckende Beobaclitung schon retro- 
spektiv uberzeugt waren, indem wir die auf Grund der Irubezillitat sich 
entwickelnden, sowie die paranoiden Formen ausliessen. 

14* 
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Unser Krankenmaterial bot uns hauptsachlich die Klausenburger 
psychiatrische Klinik; da unsere Klinik jedoch hauptsachlich Studien- 
zwecken dient, uud so nicht ihre Aufgabe sein kann, die zu den ein- 
zelnen Krankheitsformeu gehorenden Kranken zu sarameln, so verschaffte 
uns, auch wegen der obigen Auswahl hauptsachlich die Dicsoszentmar- 
toner, in einem Falle die Grosswardeiner Heilanstalt das fehlende 
Material, und wir sprechen auch an diesem Orte den Herren Direk- 
toren und Oberarzten der beiden Anstalten, besonders den Herren 
Dr. M. Szbts, Dr. St. Zsako, Dr. E. Frater, Dr. K. Ken6z unseren 
besten Dank aus. 

Norinales menschliches Blutsermn entnahmen wir dem Dienstper- 
sonal unserer Anstalt. Mit jedem Serum machten wir zunachst die 
Wassermannsche Reaktion, und nur wenn diese ausgesprochen negativ 
war, verwendeten wir es zur Tierimpfung. 

Im ganzeu haben wir 45 Kaninchen mit dem Blute von zusamn\en 
150 verschiedenen Individuen behandelt. Natiirlich haben wir innerhalb 
dieser Zahl von demselben Kranken ofter Blut genommen. Drei Reihen 
von lmpfungen machten wir. Die Sera applizierten wir intraperitoneal, 
alle 5 Tage 8—10 ccm. In je einer Versuchsreihe gaben wir einem 
Tier 5—6 Injektionen. 

Da unsere Ergebnisse in alien drei Versuchsreihen dieselben waren, 
so teilen wir der leichteren Uebersicht wegen nur die Tabellen mit den 
Ergebnissen der lctzten Reihe mit, in welcher wir zusammen 15 Kanin¬ 
chen behandelten, und zwar 2 mit normalem menschlichen Butserum, 
6 mit dem Blutserum von Paralytikern, 7 mit dem Serum von Praecox- 
krauken. Von 45 Tieren sind im ganzen nur 2 zu Grunde gegangen, von 
denen eines mit dem Serum eines Paralytikers, das andere mit dem 
eines Praecoxen behandelt war. Die Sektion wies bei beiden profuse 
Eiterung des Bauchdeckenbindegewebes und Peritonitis nach. Ausserdem 
haben noch drei Kaninchen trotz Vorsicht umschriebene Bauchdecken- 
eiterung bekommen, welche auf die Umgebung des Stichkanals lokalisiert 
blieb. (Eines war mit paralytischem, zwei mit praecoxem Serum geimpft.) 
Diese Zahleu sind zu klein, um daraus auf eine, durch die Behandlung 
hervorgerufene, herabgesetzte Widerstandsfahigkeit Eiterungen gegen- 
uber schliessen zu diirfen, beide Krankheitsformen in Betracht gezogen. 
Sclion bei umschriebeneu Eiterungen schlossen wir [das Tier von den 
weiteren Versuchen aus. 

Wir halten es fur wichtig mitzuteilen, dass die mit Blutserum von 
Paralytikern geimpften Kaninchen im Gegensatz zu den anderen auf- 
fallend. ohne Ausnahme abnahmen, die Gewichtsabnahme betrug 200 
bis 500 g. 
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Die Gewichtsveranderungen der mit praecoxem Serum behandelten 
Tiere bewegteu sich in annahernd normalen Grenzen. Nachdem wir mit den 
Gliedern derletzten ISerGruppe diehamolytiscben Versuche gemachtbatten, 
tbteten wir sie, ohne Narkose, da wir die Gehirne pathologisch-histolo- 
giscb verarbeiten wollten, — ihre Sektion war mit Ausnabme von zweien 
negativ. Die beiden waren mit praecoxem Serum behandelt, und die 
Sektion ergab eine stark ausgesprochene parenchymatose Entzundung 
der Nieren. Es entspricbt dies den Versucbsdaten von 0. Weiss, der 
nach Injektionen von heterogenem Serum regelmassig Albuminurie beob- 
achtete (siehe 0. Weiss, „Ueber die Wirkung von Blutseruminjektionen 
ins Blut“. Pflugers Archiv 65. Bd. [1896]. S. 215 und „Ein Nachtrag 
zu den Untersuchungen iiber die Wirkung von Blutseruminjektionen ins 
Blut“. Pflugers Archiv 68. Bd. 1907 S. 348). Pneumonie, Keratitis, von 
welchen Max Kauffmann in einigen Fallen von Impfungen von Kanin- 
chen, Hund und Meerschweincben mit paralytischem Blutserum berichtet, 
konnteu wir trotz genauer Beobachtung nicht finden. Die Gehirne der 
geimpften Kanincben fixierten wir in 8proz. Formalin, Miillerscher 
Flussigkeit, beziebungsweise absolutem Alkohol, und beabsicbtigen sie 
pathologisch-histologisch zu verarbeiten; eventuelle Ergebnisse werden 
wir in einer unserer nacbsten Arbeiten verOffentlichen. In der Technik 
unserer Arbeiten folgten wir den Anweisungen von Uhlenhuth und Woi- 
danz, weiterhin von Citron und Sachs, deren zusammenfassende Be- 
schreibung in dem von Kraus und Levaditi herausgegebenen Werke 
„Handbuch der Immunitatsforschung“ erschienen ist. 

Erster Versuch. 

Nachdem wir in funftSgigen Intervallen zusammen fiinf Impfungen 
gemacht batten, und uns durch eine orientierende Blutprobe iiberzeugten, 
dass die gewonnenen Immunsera die Reaktion noch immer nicbt aus- 
gepragt genug gaben, macbten wir noch eine sechste Injektion. Nach 
einer viertagigen Inkubationszeit zeigten die Blutsera folgende Eigen- 
scbaften bei folgender Versuchsanordnung: 

Zu den Sera der Kanincben, welche wir mit paralytischem, prae¬ 
coxem und normalem menschlichen Blutserum behandelt haben, und 
als Kontrolle zu normalem Kaninchenblutserum in den Mengen von 0,1, 
0,2, 0,3, 0,4 ccin gaben wir 1,5 ccm einer Sproz. Suspension von roten 
Biutk5rperchen eines Paralytikers, eines praecoxen und eines normalen 
Menschen, immer mit gleichen Volumina arbeitend, d. h. wir ergfinzten 
das Immunserum mit isotonischer Kochsalzlosung (0,85 pCt.) auf 1 ccm. 
Den Inhalt der Reagenzglaschen schuttelten wir gut zusammen und 
stellten sie in den Thermostat, der auf das Optimum der Hamolyse, 37 
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bis 33° C., eingestellt war. Alle halbe Stunden wurden die Reagenz- 
glaschen von neucm aufgeschuttelt, der etwa vorbandenen Agglutinine 
wegeu; nach 2 Stunden nahmen wir sie aus dem Thermostat beraus 
und liessen sie etwa 8—9 Stunden an einem kalten Orte stehen, wahrend 
welcher Zeit die vollstiindige Sedimentierung der ungelosten roten Blut¬ 
korperchen vor sich ging und die Ablesung des Resultates erleicbterte. 
Zur Vergleichung brackteu wir in eine Reibe das Serum des mit para- 
lytischem Blutserum geimpften Kaninchens Nr. 15, das Serum des hell- 
aschgrauen Kaninchens No. 21, welches mit praecoxem, weiterhin das 
des dunkelaschgrauen Kaninchens, welches mit normalem menschlichen 
Blutserum behandelt w T ar, zum Schluss das Serum des wildgrauen, nicht 
behandelten Kaninchens mit obigcn roten Blutkorperchen zusammen. 

Nach nebenstehender Tabelle sind ausgesprochene, auffilllige Unter- 
schiede in hamolytischen Gigenschaften der Immunsera der mit paraly- 
tiscbem, praecoxem und mit normalem menschlichen Blutserum behandelten 
Kaninchen, denn wahrend das Serum der nur mit dem Blutserum von 
Paralytikern Behandelten die roten Blutkorperchen „noch nicht“, „in 
Spuren“ oder nur „sehr schwach“ lost, sehon wir die Hamolyse des 
praecoxen Immunserums mit den Bezeichnungen „schwach u , „stark“, „selir 
stark 11 und „beinahe komplett“ versehen. 

Die durch die Blutsera der mit normalem menschlichen Blutserum 
geimpften Kaninchen hervorgerufene Hamolyse variiert zwischen den 
Graden „in Spuren“ bis zu den niederen Graden von „inkompletter 
Losung“. 

Das Serum der normalen Kaninchen zeigte absolut keine Hamolyse, 
oder hochstens in Spuren, welche durch die liber den roten Blutkor¬ 
perchen stehende lackfarbene Zone charakterisiert ist. 

Die einzelnen Immunsera zeigen ausser den geschilderten Aende- 
rungen in der Starke der Hamolyse noch einen anderen, sehr inter- 
essanten Zusammenhang. Wir sehen namlich, dass sich im Titer der 
Hamolyse, auch gemass der roten Blutkorperchen noch auffilllige Unter- 
schiede zeigen, denn wiihrend im allgeuieinen die Losungen der para- 
lytischen Blutkorperchen unter den, die betrcffenden Gruppen cliarakteri- 
sierenden Lysen immer die niedersten Werte zeigen, so stehen die prae¬ 
coxen roten Blutkorperchen immer an erster Stelle, die Lysis der 
normalen roten Blutkorperchen steht zwischen den beiden, und zwar 
immer den niederern Werten naher. 

Der obige Zusammenhang scheint auf strenger Spezifitat zu beruhen, 
weil wir als Endresultat folgendes daraus entnehmen konnen: dass die 
Hamolyse der gegen das paralytische Serum gebildeten Immunsera 
am geringsten ist paralytischen roten Blutkorperchen gegeniiber, die 
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Hamolyse der gegen praecoxes Serum sich gebildeten Immunsera am 
hbchsten ist praecoxen roten Blutkorperchen gegeniiber. Schliesslich 
seben wir, dass die StUrke der Hamolyse unserer Immunsera mit dem 
Steigen der Gewichtsmengeu proportional steigt. 

Die Resultate aus der letzten Gruppe unserer Impfungen bei obiger 
Versuchsanordnung zeigt neben obiger Tabelle, welche sich nur auf die 
Immunsera von vier Kaninchen bezog, die folgende Tabelle, welche samt- 
liche Kaninchen der letzten Gruppe umfasst. 

Die obigon Immunsera waren am besten ganz frisch zu den obigen 
Reaktionen zu verwenden, zwei Tage hindurch bewahrten sic ihre h&mo- 
lytischen Eigenschaften noch ganz gut, am dritten Tag wurden sie ge- 
wOhnlich schwacher, die Resultate der am 4. und 5. Tage gemachten 
Versuche waren nicht mehr zu verwerten. Als Endpunkt der Inkuba- 
tionszeit mussten wir den vierten Tag annehmen, in welcher Zeit in 
unseren Versuchen die Sera das Maximum an H&molysingehalt zeigten, 
auch der ffinfte Tag brachte in dieser Hinsicht noch gute Resultate, der 
sechste Tag erwies sich gewOhnlich als zu spat. 

Wir halten es fiir wichtig, hier zu erwahnen, dass die obigen Eigen¬ 
schaften sowohl bei der Ausdehnung der Inkubationszeit, als auch beim 
Stehen der Immunsera am besten die Immunsera der mit praecoxem 
Blutserum behandelten Kaninchen bewahrten. 

So fanden wir weiter, dass die roten Blutkorperchen der zu den 
Impfungen verwendeteu Kranken zum Versuche weniger geeignet waren, 
so dass wir spater besonders darauf achteten, dass wir die roten Blut¬ 
korperchen von ganz anderen Individuen entnahmen. 

Alles sprach dafiir, dass sich im Blutserum der immunisierten Tiere 
Komplexhamolysine entwickelt hatten, und dass diese in unseren Ver¬ 
suchen wirkten. Um uns davon zu iiberzeugen, inaktivierten wir einen 
Teil unserer Immunsera und brachten diese mit den roten Blutkorperchen 
zusammen in obiger Volummenge und bei derselben Anordnung. Das 
Resultat war — wie vorauszusehen — vollstandig negativ, das heisst 
die roten Blutkorperchen bildeten agglomeriert ein Sediment auf dem 
Boden der Reagenzglaschen. Die inaktivierten Immunsera reaktivierten 
wir mit frischem Meerschweinchenkomplement, und zwar mit den Volum- 
mengen 0,1, beziehungsweise in einer zweiten Reihe mit 0,2 ccm. (Das 
Mcerschweinchenserum schien dazu auch darum besonders geeignet zu 
sein, weil es bekanntlich neben seinem reichen Komplementgehalt nur 
minimale Mengen von normalen Hamolysinambozeptoren enthalt, und die 
bei den feinen Unterschiedeu bei der obigen Reaktion a priori wichtig 
schien.) Die Reaktivierung hatte Erfolg, indem das Resultat, zwar 
schwacher ausgepr&gt, so doch dasselbe war. 
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Tabelle II. 

Die Einteilung nach Zahlen bezieht sich auf die Gewichtsmengen 0,1, 0,2, 0,3, 0,4, dieBezcichnung 
mit Buchstaben zeigt der Reihe nach die Resultate der Hiimolyse, paralytischen, praecoxen und 
normalen roten Blutkorperchen gegeniiber nach 2Stunden 37°Thermostat und 8stiindigemStehen. 
Also z. B. 3a, 3/1, 3y, bezieht sich immer auf 0,1 ccm Serum; — 3a, 3b, 3c auf 0,2 ccm; 
III a, III/?, Ill y- auf 0,3 ccm; und Ilia, III b. III c auf 0,4 ccm. 


Serum des Kaninchens 
Nr. 14. 

3 a keine Losung 

3/? sehr schwache Losung 
3y schwache Losung 

Serum des Kaninchens 
Nr. 18. 

6 a keine Losung 

6 /? Losung in Spuren 

G y .koine Losung 

Serum des Kaninchens 
® Nr. 19. 

§■ 7 a schwache Losung 

E 7 p inkompl. Losung 
a 7 y schwache Losung 

3 a lost kaum 

3 b sehr schwache Losung 
3 c sehr schwache Losung 

6 a lost kaum 

6 b sehr leichte Losung 

6 c Losung in Spuren 

jj s 7 a starkere Losung 
£% 7 b starke Losung 

3 | 7 c inkompl. Losung 

III a sehr schwache Losung 
III /? schwache Losung 

III y sehr leichte Losung 

Via sehr schwache Losung 
VI/? schwache Losung 

VI y sehr leichte Losung 

u* 5 Vila starke Losung 
?, VIIyS beinahe kompl. L. 

C VII y beinahe kompl. L. 

III a sehr schwache Losung 
III b schwache Losung 

III c sehr leichte Losung 

Via sehr schwache Losung 
• VIb schwache Losung 

2 Vic schwache Losung 

^ Vila beinahe kompl. L. 

* VII b kompl. Liisung 

Vile beinahe kompl. L. 

Serum des Kaninchens 
Nr. 15. 

4 a keine Losung 
ip Losung in Spuren 

4 y Losung in Spuren 

c 

'S Serum des Kaninchens 
>3 Nr. 11. 

o la sehr leichte Losung 
*S, 1/3 schwache Losung 

1 y sehr schwache Losung 

Seram des Kaninchens 
Nr. 20. 

8 a sehr schwache Losung 

8 P schwache Losung 

8 y sehr schwache Losung 

4 a keine Losung 

4 b lost kaum 

4 c lost kaum 

bo 

g la schwache Losung 
§ lb schwache Losung 
' £ 1 c schwache Losung 

8 a schwache Losung 
^ 8 b stiirkere inkompl. L. 

8 c schwache inkomp. L. 

IT a Losung in Spuren 

IV /? schwache Losung 

IV y lost kaum 

pq la schwache Losung 

B I/? ziemlich starke Losung 
§ 1 y schwache Losung 

•| Villa ziemlich starke L. 

,2 VUIyS starke Losung 

Vllly starkere inkompl. L. 

IV a sehr leichte Losung 

IV b schwache Losung 

IV c sehr schwache Losung 

ZJ 

la starker inkompl.Losung 

I b starker inkompl. Losung 
£ I c starker inkompl. Losung 

"S- Villa starke Losung 
- VIIIb kompl. Losung 
ec VIIIc beinahe kompl. L. 

Serum des Kaninchens 
Nr. 17. 

5 a keine Losung 

5 p sehr schwache Losung 

5 y keine Losung 

.te Serum des Kaninchens 
s Nr. 2. 

2 a keine Losung 

2 P sehr schwache Losung 
2 y sehr schwache Losung 

’ s -- 

2 Serum des Kaninchens 

3 Nr. 21. 

g 9 a Losung in Spuren 
c 9 P sehr leichte Losung 
v 9 y lost kaum 

cS 

5 a Losung in Spuren 

5 b sehr schwache Losung 

5 c lost kaum 

2 a Losung in Spuren 

2 b schwache Losung 

2 c Losung in Spuren 

£ 9 a sehr schwache Losung 
a 9 b schwache Losung 

9 c sehr schwache Losung 

^ a lost kaum 
\ fl schwache Losung 

Vy sehr schwache Losung 

II a sehr schwache Losung 
II P schwache Losung 

II y sehr schwache Losung 

IX a schwache Losung 

IX p starker inkompl. L. 

IX y schwach inkompl. L. 

sehr schwache Losung 
\h schwache Losung 

Vc schwache Losung 

II a schwache Losung 

IIb inkompl. Losung 
lie schwache Losung 

IX a schwache Liisung 

IX b starke Losung 

IX c starkere inkompl. L. ■ 
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Die sckwiichere Hiimolyse kann so erklart werden, dass die Hamo- 
lysine der Inaktivierung gegenuber nicht die gleiche Tbermostabilitat 
zeigen; so ist bekannt, dass z. B. normale Hamolysine oft bei 55° C. 
in einer halben Stunde mit ihrer Aktivitiit aucb die Fahigkeit, reakti- 
viert zu werden, verliercn. Die Hamolysine, die Michelis und Fleisch- 
mann mit den Zellen verschiedener Organe herstellten, waren auch 
weniger thermostabil. 

Wir achteten immer auch auf das raakroskopische Aussehen der 
Sedimente, sowohl bier, als auch bei dem negativen Ausfall der Reak- 
tionen der ersten Tabelle. Man batte zwar in diesem Falle auch an 
gleicbzeitige Bildung von hamolytiscken Agglutinen denken konnen (siehe 
unten die Hiimolysinbildung), welcbe zwar in vivo wiikrend der Pro- 
duktion mit den Hamolysinen nicht konkurrieren (siehe Wendelbacks 
Beobachtung), in vitro sie jedoch desto eher batten hindern konnen, 
wenn auch nur physikalisch (siehe Sachs). 

Wir wissen weiterhin, dass hamolytische Agglutinine (hetero-, iso- und 
auto-) auch in ganz normalem Blutserum vorkommen (Strauss, Wolf, 
Hedinger, Marshall, Landsteiner, Halban, Ascoli, Klein). 

Nacli den Untersuchungen von Bordet und Streng (Zentralblatt 
f. Bakteriol. 1909. Bd. 49) wissen wir auch, dass die normalen Blut- 
sera von Tieren von den Agglutininen experimentell gut differenziert auch 
Konglutinine enthalten. Gerade auf letzterer Beobachtung beruht auch 
die Karvonensche „Konglutinationsreaktion“, welche sich von der 
Wassermannschen Reaktion eigentlich nur durch den Indikator unter- 
scheidet, und welche der Autor wegen der genauen Funktion der Kon¬ 
glutinine vor die Wassermannsche Reaktion stellt, obwohl es schwer 
zu glauben ist, dass ein konglutininartig wirkender Indikator empfind- 
licher sein solle, oder sogar mit grosserer Latitude reagieren solle, als 
der Farbenindikator, sei sie auch viel einfacher als die Wassermannsche 
Reaktion (Karvonen, Archiv f. Dermatologie. 1911. In neuerer Zeit 
Siebert u. Mironescu, Deutsche med. Wochenschr. 1911. H. 45). 
Die Konglutinine wurden auch nur ein mechanisches Hindernis bilden. 

In den erw&hnten negativen Befunden beobachteten wir Aggluti¬ 
nation nur in zwei Fallen makroskopisck und mikroskopisch, so dass 
wir dies als einen ausserordentlichen Befund ansehen konnen. In der 
Regel nahm die Sedimentierung der ungelosten Blutkorperchen laugere 
Zeit in Anspruck und zeigte das Bild der Agglomeration, im ubrigen 
hatten wir die eventuelle ungiinstige physikalische Wirkung der Agglu¬ 
tinine auf die Hiimolyse durch Yzstimdiges Aufsckiitteln geniigend 
korapensiert (Sachs), so dass wir ganz ausschliessen kOnnen, dass bei 
den obigen Resultaten die Agglutinine eine Rolle spielten. 
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Die Ergebnisse der ausgefiihrten „Aktivierungsmethode“ rechtfertigten 
vollstandig fiir jedes Immunserum die Annahme der Komplexhamolysine. 
Bevor wir uns in die Erklarung des merkwurdigen Verhaltens der letz- 
teren einlassen, wollen wir noch folgendes einsclialten: 

Immunkorper gegen rote Blutkorperchen bekommen wir im allge- 
meinen durch Einfiihrung roter Blutkorperchen in den Organismus; sie 
entwickeln sich schnell und in grosser Menge. Mit den ofters ge- 
waschenen und vom Serum befreiten roten Blutkorperchen von paraly- 
tischen nnd praecoxen Individuen impften wir je 6 Kauinchen; das Immun- 
serum von samtlichen 12 wirkte tadellos hamolytisch. Die Losung war 
beijedem komplett, auch im hamolytischen Titer zeigte sich kein nennens- 
werter Unterschied, so dass in dieser Beziehung die lmmunsera keine 
Verschiedenheiten zeigten. Daraus folgt, dass der Mangel an Unter- 
schieden in diesem Falle auf die zu starken hiimolytischen Systeme zu- 
ruckzufiihreu ist, bei viel weniger Rezeptoren und bei viel weniger 
starker hamolytischer Reaktion wiirden die Unterschiede zur Geltung 
kommen. Dungern, Tchistovitsch, Morgenroth, Schattenfroh 
u. a. gelang es zuerst, mit von den roten Blutkorperchen befreitem Serum 
und mit tierischen Saften gegen rote Blutkorperchen zvtotrope Stoffe 
bzw. Lysine auszulosen. Die Erscheinung erklaren sie im allgemeinen 
damit, dass Stromarezeptoren ins Blut gelangen. Bei der Immunisie- 
rung mit Blutserum spielen also diese die Rolle der Antigene. Diesem 
nach w ? are also folgende Annahme plausibel: Da unter den von uns 
hergestellten lmmunsera dasjenige der mit paralytischem Blutserum ge- 
impften Tiere konstant geringeren Hiimolysingehalt zeigt als die mit 
normalem Blutserum geimpften, wiirde folgen, dass in dem paralytischen 
Blutserum die als Antigene funktionierenden Stromarezeptoren in viel 
geringerer Zahl vorhanden sind, als in dem normalen Serum. Das prae- 
coxe Serum verhalt sich Obigem nach gerade umgekehrt, das heisst das 
Blutserum ist reich an Rezeptoren, die die Rolle von Hiimolysinantigenen 
spielen. Aus unseren Versuchen kbnnten wir mit Recht auf diese An¬ 
nahme schliessen, indem wir uns auf die Cntersuchungen von Sachs, 
Fried berger und Dorner berufen, da bei dem Nachweis dieser Re¬ 
zeptoren ihre Immunisierungsf&higkeit ihrer antikorperbindenden Funktiou 
uberlegen ist. (In solchem Sinne lauten auch die Untersuchungen von 
Bang und Forssmann iiber die Warmeresistenz der hamolytischen 
Antigene.) 

Bevor wir jedoch diese Hypothese endgiltig annehmen, sehen wir 
einuial, welche Gegengrunde dagegen vorgebracht werden kbnnen. 

Man konute sagen, dass hier die komplementbindende Fiihigkeit der 
prazipitierenden Sera bzw. deren Unterschiede die oben beschriebene 
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Differenz in der Hiimolyse bedingen, m8gen sie nun entxveder im Simie 
von Weil und Braun oder mechanisch zu stande kommen. Nach den 
Beobachtungen von Weil und Braun geben namlich unter den priizi- 
pitierenden Sera die Blutsera der Tiere, die gegen Schweine-, Rind-, 
Menschen-, Hundeeiweiss immunisiert wurden, mit den auch bei der 
Wassermannschen Reaktion verwendeten alkoholiscben Organextrakten 
Komplementbindung. Die Pbanomene erklitren sie damit, dass die Ein- 
impfung von fremdem Eiweiss in dem Tierorganismus aucb die Pro- 
duktion von lipoidophilen Stoffen verursache, welche, wenn sie mit Li- 
poiden zusammentreffen, obne alle Spezifitkt Komplementbindung zeigen 
konnen. — Abgeseben davon, dass die Kontrolluntersuchungen von 
Micbelis und Borelli, weiters von Moluar sicb in bezug auf das 
Verbalten der prazipitierenden Sera alkobolischen Extrakten gegenuber 
mit den Beobacbtungen von W'eil und Braun stark widersprechen, so 
sind die Vorbedingungen fiir das Zustandekommen der von uns be- 
schriebenen Erscheinungen im Sinne von Weil und Braun gegeben, es 
ist n&mlicb mebreren gelungen, zu zeigen, dass die Stromarezeptoren 
Lipoide sind (siehe Dautwitz, Landsteiner, Forssmann, Bang), 
so dass man sicb leicbt vorstellen kann, dass diese als Lysogene das 
Blutserum unserer Kaniucben uberscbwemmend mit diesen supponierten 
lipoidophilen Substanzen Komplementfixation geben. Um dies auszu- 
scbliessen (nacb Dr. Moln&r), injizierten wir intravenOs Lezitbiu je 
einem gegen paralytisches, gegen praecoxes und gegen normales menscb- 
liclies Blutserum immunisierten Kaninchen, sofort nach der ersten Blutent- 
nahme, und nacb 6 Stunden untersucbten wir wieder das Verbalten unserer 
Sera roten Blutkorperchen gegeniiber. Die injizierte Lezithinmenge be- 
trug 0,2 g (Mercksches Ovolezitbin). Das Resultat zeigt die folgende 
Tabelle: 


Tabelle 111. 


Die hamoly tische' Wirkung der Blutsera der Kaninchen Nr. 15 (paralyt.), 
Nr. 19 (praec.), Nr. 11 (norm.) nach Lezithininjektionen (homologe rote Blut- 

kbrperehen). 


Blutserum des 

Kaninchens 
Nr. 15 (par.) 

ccm 

Sproz. Suspen¬ 
sion von para¬ 
lyt. roten Blut- 
kiirperchcn 

ccm 

Resultat: 38° C. 

Thermost. 2 Std. 

Vor der Injektion 

Nach der Injektion 

0.1 

1,5 

keine Ldsung 

keine Ldsung 

0.2 

1,5 

do. 

do. 

0.3 

1,5 

in Spuren 

in Spuren 

0.4 

1,5 

sebr schwach 

i 

sehr schwach 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Unterschiede zwischon dem Blutserum von Paralytikern und Praecoxen. 221 


Blutserum des 
Kaninchens 
Nr. 19 (praec.) 

ccm 

5proz.Suspen¬ 
sion v. praec. 
roten Blut- 
korperchen 

ccm 

Resultat: 38° C. 

Thermost. 2 Std. 

Vor der Injektion 

Nach der Injektion 

0,1 

1,5 

schwache Losung 

schwache Losung 

0,2 

1,5 

starker inkompl. Ldsg. 

starkere inkompl. Ldsg. 

0.3 

1,5 

starke Losung 

starke Losung 

0,4 

1,5 

beinahe kompl. Ldsg. 

beinahe kompl. Ldsg. 


Blutserum des 
Kaninchens 
Nr. 11 (norm.) 

ccm 

5proz.Suspens. 

v. normalen 
menschl. Blut- 
korperchen 
ccm 

Resultat: 38° C. 

Thermost. 2 Std. 

Vor der Injektion 

Nach der Injektion 

0,1 

1,5 

sehr schwach 

sehr schwach 

0,2 

1,5 

schwach 

schwach 

0.3 

1,5 

do. 

do. 

0,4 

I 

1,5 

starkere inkompl. Losg. 

i 

1 starkere inkompl. Ldsg. 


Diesem nach muss man die Moglichkeit ausschliessen, dass die oben 
beschriebenen Erscheinungen durch das Zusammentreffen der lipoiden 
und lipoidophilen Substanzen verursacht werden kOnnten, weil in diesem 
Falle die Ueberschwemmung der Blutsera mit Lezithin den hUmolytischen 
Titer unserpr Blutsera bestimmt auffallig verringern wurde. Dass die 
prazipitierenden Sera imstande seien, mechanisch Komplementbindung 
hervorzurufen, wird heute schon von den namhaftesten Autoren energisch 
bestritten. So ware diese Annabme zu verstehen, wenn davon die Rede 
ware, dass das Komplement rein physikalisck von den Pr&zipitaten ge- 
bunden wurde. Wir wissen ja, dass dies auch fur andere, nicht spe- 
zifisch bindende Substanzen bewiesen ist (Infusorienerde, Kaolin, pflanz- 
liche und tierische Kohle), so ist es auch Fenyvessy gel ungen, mit 
spezifiscken Prazipitaten aus Sera Komplement zu entziehen. In unseren 
Versuchen besteht nicht dieser Fall, weil wir ja mit vom Serum ganzlich 
befreiten roten Blutkorperchen gearbeitet hatten. Ausserdem hatten wir, 
um jeder Eventualitat vorzubeugen, unsere Sera auf Prazipitation unter- 
sucht, ja sogar den Prazipitationstiter eines jeden Serums bestimmt und 
die Resultate in einer Tabelle zusammengestellt. Wir haben daher 
keinen Grund, diese Episode unserer Versuche niilier zu erortern und 
wollen kurz nur so viel erwaknen, dass etwa 2 / 3 unserer Sera prazipi- 
tierten, x /s keine Prazipitation zeigte. Die Titerbestimmungen nach 
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Wassermann und Sckiitze ergaben fur das erste Drittel eine Starke 
von 2—4 Einheiten, doch sckien die Grosse des Pr&zipitationsgrades, 
sogar ihr Anwesendsein oder Feblen, ganz gleichgiltig fur die Starke 
der Hamolyse zu sein. 1m iibrigen ilnderte im Falle Dangern und 
Coca nicht einmal die Anwesenheit des Prazipitats etwas an der Wir- 
kung des Komplements. Hier weisen wir auch auf die Resultate der 
mit dem Blutserura der Kanincken gemachten Wasserm annscken Re- 
aktion bin. 

Hiernach kijnnte gcgen die Erkliirung der beschriebeuen Er- 
sckeinungen noch folgender Einwurf gemacht werden, dass sick gegen 
die Eiweissstoffe der eingefuhrten Sera spezifische Eiweissantikdrper ge- 
bildet hatten oder dass andere kompleraentbindende Stoffe eine Rolle 
spielten. 

Dieser Umstand kornint hauptsacklich in Betracht bei deni Blut- 
serum des gegen Paralysis immunisierten Kaninchens, wo angenommen 
werden kann, dass im Blute der geimpften Kaninchen Luesambozeptoren 
kreisen (im Sinne Citrons: Reagiue), welcke nack Bauer auch in der 
Gegenwart von normalen Hamolysinen die Reaktion verlangsamen, in 
Gegenwart von Antigen dagegen vollstandig verbindern. (Darauf be- 
rukt die Bauersche Reaktion, welche auch durcli die Kontrollversuche 
von Hinricbs und Behring gestiitzt wurden.) Um diese Verkaltnisse 
zu beurteileu, brachten wir unsere Sera mit alkoholischem Luesantigen 
zusammen, neben einem mittelstarken kamolytiscken System oder, mit 
anderen Worten, wir stellten in den Rahmen der Wassermannschen 
Reaktion unsere Immunsera hinein, wo sie die Stelle des Luesambozep- 
tors vertreten so 11 ten. 

Die Reaktion mackten wir in den bei der Wassermannschen Re¬ 
aktion ublichen Gewicbtsmengen, mit gleicken Volumina. Als Komple- 
ment verwendeten wir Meersckweinchenserum (von 1 : 10 1 ccm), kamo¬ 
lytiscken Ambozeptor (von 1 : 1000 1 ccm). Nach einer Stunde Steben 
im Thermostat von 37° war das Resultat komplette Lbsung auch nock 
bei Mengen von 0,3—0,2 Immunserum bzw. Antigen. Die Immunsera 
inaktivierten wir vor der Reaktion, die Druck- und Temperaturverhalt- 
nisse warcn dieselben wie zuvor. Wir konnten daher in der Starke der 
Reaktion keinen Unterschied feststellen. Es sind dalier in den gegen 
paralytisches Blutserum gebildeten Immunsera keine komplement- 
bindenden Substanzen. Gegen unseren letzten Versuck konnte einge- 
wendet werden, dass bei einem solck’ starken hamolytischen System, 
mit dem wir bei dcr Wassermannschen Reaktion zu arbeiten pflegten, 
die geringe Menge der vielleicht nur geringe Affinitat besitzenden kom- 
plementbindenden StolTe nickt zur Geltung gelangen konnen, denn ver- 
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gessen wir nicht, dass „alle mit der Komplementbindungsmethode mfig- 
liclien Resultate sind nur relative Werte, sie driicken das Verhfiltnis der 
Bindungsaffinitat zwischen dem Komplex von Antigen und Ambozeptor 
und dem Komplex Hiimolysin und Blut zurn Komplement aus“ (sielie 
Citron: Die Technik der Bordet-Gengouschen Komplementbindungs¬ 
methode und Kraus-Levaditi, II. Bd. S. 1087). Eben deshalb sehen 
wir, welche bindeuden Sroffe diese Untersehiede verursachen kfinnten. 

In erster Reihe wurden also eiweissartige Stoffe eine Rolle spielen, 
zum Teil reine Proteine, zu denen die mit dem Blutserum injizierten 
Toxine und Reagine geboren, zum Teil Eiweisslipoide von ungewisser 
Abkunft, fiber deren Spezifitat heute nocli lebhaft gestritten wird. Die 
Eiweisssubstanzen vertriigt der Organismus als fremdes Eiweiss nicht 
lange, sondern sucht sie so schnell wie moglich zu zerlegen und aus- 
zuscheiden, darauf weist die bei Bluttransfusionsversuchen auftretende 
und durch gesteigerten Eiweisszerfall verursachte gesteigerte Nitrogen- 
ausscheidung bin (sielie Forster, Hari u. a.), dabei geht nach Panum 
und Tschirief das Serumeiweiss noch schneller zugrunde als die roten 
Blutkorperchen. 

In zweiter Reihe mfisste man an Lezithin und andere Lipoide denken. 
Tatsache ist, dass im Blutserum von Paralytikern das Lezithin nach 
Peritz und Bornstein stark vermehrt ist. Fur das Lezithin, sowie 
fur andere lipoide und kolloide Stoffe (wie Gelatine, Glykogen, Albu- 
mose usw.) haben Mehrere komplementbindende Fahigkeiten festgestellt 
(Wassermann, Citron, Landsteiner, Stankovic u. a.). Gerade 
diese letzten Untersuchungen fiihrten Einzelne auf die physikochemische 
Theorie des Komplementbindungsmechanismus zurfick. 

Nach Peritz hangt der positive oder negative Ausfall selbst der 
Wassermannschen Reaktion von den Mengenverhaltnissen dieser Lipoide 
zu den Luestoxinen ab, ihm gelang es auch. die positive Wasser- 
mannsche Reaktion mit Lezithininjektionen zu schwachen, und mit der 
von ihm eingeffihrten Lezithintherapie gelang es Einigcn (so Subow), 
wenn auch nicht bei Paralysis, so doch bei Tabes objektive und sub- 
jektive bestimmte Besserung zu erzielen. 

Die andere Wirkung des Lezithins folgt aus seiner aktivierenden 
Eigenschaft. Indem es namlich mit bestimmten Giften in chemische 
oder physikalische Bindung tritt, erhfiht es die Toxizitiit bedeutend. So 
kann das Lezithin besonders bei dem viel untersuchten inaktivierten 
Kobragift (Kyes und Sachs), bei Rizin usw. als Aktivator wirken, indem 
es bei beiden hiimolytische Wirkung auslost. 

Beide Wirkungen beziehen sich auf niedere Konzentration des Lezi¬ 
thins. In hoherer Konzentration lost das Lezithin schon allein rote 
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Blutkorperchen, dabei nocli besser ohne Immunhamolysin und Komple- 
ment (siehe Kentzler, nach welchem das Lezitbin zum Komplement 
grossere Affinitat zeigt, wie zu den roten BlutkSrperchen). Alle diese 
Wirkungen des Lezithins waren durcb unsere oben beschriebenen Ver- 
suche ausgeschlossen, da die Lezithininjektionen die hamolytischen Eigen- 
scbaften unserer Sera nickt im geringsten anderten. Es ware auch 
schwer begreiflicli, dass eine solch’ verbaltnismassig labile Verbindung, 
wie das Lezitbin, im gesunden tierischen Organismus langere Zeit un- 
verandert kreisen konnte, da wir schon von ihm wissen, dass es zu 
spontaner Autooxydation neigt. Im iibrigen bat auch Max Kauffmann 
bei Hysterie den Lezitbingebalt des Blutes vermehrt gefunden, und er ist 
uberzeugt, dass dies bei einem grossen Teile der Geisteskranken der Fall ist. 

Anders muss die Vermebrung des Lezithins im Blute von Paraly- 
tikern beurteilt werden, welches infolge des Zerfalls der Elemente des 
durch Toxine angegriffenen Nervensystems und der blutbildenden Organe 
fortwahrend neu gebildet wird. (Peritz und Bornstein wieseu auch 
Lezithinarmut des Knocbenmarks und des Zentralnervensystems nach.) 
Dass man tatsHchlich mit Recht einen raschen Zerfall des ins Blut ge- 
langten Lezithins annehmen kann, zeigt Kauffmann (Beitrage zur 
Pathol, des Stoffwecbsels usw. 1908. S. 30), der durcb Stoffwecbsel- 
untersuchung nach einem schweren paralytischen Anfall im Urin des 
Kranken eine Gesamtmenge der Pbospborsaure von 8,855 g faud — 
ein sebr hoher Wert. Nach ihm kann man bier auf eine Loslosung und 
Zerfall von pbospborbaltigen LipoidstofTen des zentralen Nervensystems, 
also in erster Linie auf Lezitbin schliessen. 

Man konnte in unseren Fallen noch an die Isolysine bzw. Antiiso¬ 
lysine denken, welche sowobl in normalem Blutserum, als auch unter 
patbologiscben Verbaltnissen nachgewiesen sind; nach mehreren Autoren 
kamen sie im letzten Falle sogar in hohen Werteu, in hobem Prozent- 
gebalt vor, so dass man sie bei malignen Tumoren auch zu diagno- 
stiscben Zwecken verwendete, wegen ibrer Unzuverlassigkeit konnten 
sicli diese Reaktionen jedocb nicbt einburgern (Donath, Micheli, 
Kulmann, Ricbarts). An diese, als auch an die Gegenwart von 
Antiisolysiuen dachten wir anfangs und machten mit den als Antigen 
dienenden Blutsera zwei Reiben bamolytischer Versucbe, nach den Dosen 
der ersten Tabelle, mit den ihnen homoiogen roten Blutkorperchen, — 
das Resultat war jedocb immer vollstandig negativ, so dass wir sie als Ur- 
sache der obigen L’nterscbiede in der Hamolyse ganz ausschliessen konnten. 

Nebenbei erwahnen wir nocli, dass wir gleichzeitig auch an Autolysine 
dachten (welche nach Kratz, Donath, Landsteiner u. a. bei paroxys- 
maler Hamoglobinurie vorkommen, und bei welcber Krankheit heute 
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Lues schon eine wichtige anamnestische Rolle spielt), und machten in 
mehreren Fallen mit paralytischem und zum Vergleich auch mit prae- 
coxem und normalem Serum und roten Blutkorperchen den Donath- 
Landsteinerschen Versuch nach der Vorscbrift (Blutserum, rote Blut¬ 
korperchen 5:1, eine halbe Stunde in Eiswasser, dann eine Stunde im 
Thermostat von 37°), aber immer mit negativem Erfolg. 

In die Frage der sehr bestrittenen Antikomplemente liessen wir uns 
wegen ihrer sehr hypothetischen Existenz gar nicbt ein. 

Von Veriinderungen in der Aviditat des Komplements kann nicbt 
die Rede sein, da die Reaktion konstant und allgemein zu sein scheint. 

Dieses waren, unserer bescheidenen Meinung nach, die Einwendungen, 
die gegen das Wesen der Reaktion gemacht werden kbnnteu. Nach 
diesem nehmen wir nun die durch die erganzenden Versuche gestiitzte 
und unter alien uns am einfachsten und logischsten scheinende Hypo- 
these endgiltig an und glauben, dass daraus auch das verschiedene Ver- 
halten der drei verschiedenen Blutkorperchenarten zu erklaren sei. 

Wir salien nUmlich, dass innerhalb der Unterschiede in der hamo- 
lytischen Starke der Sera sich auch nach den roten Blutkorperchen sehr 
auffallige Unterschiede zeigten. Nach unserer Erkliirung sind die im 
Blutserum von Paralytikern befindlichen Stromarezeptoren entweder nur 
an Zahl verringert, oder auch in der Affinitat geschwiicht. Dieselbe 
Annahme ist daher auch fur diejenigen Rezeptoren berechtigt, welche 
die Lysis verursachen; es ware uamlich schwer, sich vorzustellen, dass 
die bei der Paralysis supponierten Toxine den Rezeptorengruppen der 
roten Blutkorperchen gegeniiber sich elektiv verhalteu sollten, besser 
gesagt, die Antigene angreifen sollten und die lytische Funktion be- 
sitzenden Rezeptoren verschonen sollten, wenn iiberhaupt von einer Diffe- 
renzierung der beiden Rezeptorengruppen die Rede sein kann. 

Diese von den Toxinen auf die Rezeptoren ausgeiibte Wirkung muss 
nicht eine vollstSndige Devastation sein, es ist genug, wenn sie in ihrer 
Molekularstruktur feinero Verschiebungen verursachen, mit denen sie 
schon die Vorbedingungen der Komplexbildung unterbriclit. 

Absichtlich halten wir uns noch an die Lehren von Ehrlichs Schule, 
weildie physikalisch-chemischen Erklarungen der Hamolyse, nach denen liier 
von einer Gradabschwachung der Dispersitat der Stromakolloide die Rede 
ware, die gewisse, den Kolloidzustand verandernde Faktoren hervorrufen 
wurden, eine noch nicht genug gefestete Basis bieten, urn auf ihnen neue 
Resultate aufzubauen. 

Bevor wir diejenige Frage beriihren, ob unsere Annahme mit der 
Erkliirung der in Rede stehenden Krankheiten ubereinstimmt, rnussen 
wir noch erganzend die Resultate folgeuder neuer Versuche mitteilen. 

Arcbir f. Psychiatric. Bd. 51. Heft 1. 15 
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Die Versuche Landsteiners beziiglich der kolloiden Kieselsaure 
waren uns bekannt, nach welchen es ihm gelang mit der 0,1 proz. Losung 
von der nach Grimaux hergestellten Kieselsaure mit dem Komplement 
von frischem Kaninchenserum und den Blutkbrperchen vom Schafe Hamo- 
lyse zustande zu bringen. Nach seiner Ansicht ware hier davon die 
Rede, dass die kolloide Kieselsaure die Komplemente adsorbiert und auf 
die roten Blutkbrperchen iibertragen, das heisst das Wesen der Sacke 
ist an dieser Stelle mit der kolloiden Wirkung der Kieselsaure in Be- 
ziehung. 

Demnack dackten wir folgendermassen, wenn das wabr ist, dass die 
kolloide Kieselsaure zu soicker Komplementiibertragung fakig ist, so 
wird sie in unseren Versucken die spezifischen Immunkorper dort ersetzen, 
wo diese mangels der als Antigen dienenden Rezeptoren (sieke oben) 
iiberhaupt uickt, oder wenigstens in viel kleinerer Anzakl sick ausbilden 
konnten, hier aber, wo jene in entspreckender Anzakl gebildet wurden, wird 
sie gleickfalls die Hamolyse verstarken, wenn auck nicht im Verhaltnis 
(siehe die Beobacktungen von Bordet, Ekrlick, Morgenrotk) beziig- 
lick der Bindungskapazitat der roten Blutkbrperchen bei Zugabe von 
fraktioniertem Hamolysin. 

Die kolloide Kieselsaure haben wir nach Grab am hergestellt: Zu 
100 g Wasserglas, das heisst Natriummetasilikat, gaben wir 20 g 
10proz. HC1, dann dialysierten wir die Flussigkeit durck einen aus 
Pergamentpapier improvisierten Dialysator unterBenutzung des zirkulieren- 
den Wassers der Wasserleitung, das die Molekiile des kristalloiden Koch- 
salzes und der Salzsaure mit sick reissend, die urspriiugliche Konzen- 
trationsverschiedenbeit aufrecht zu lialten berufen war. Nackdem sowokl 
die Salzsaure, als auck das Kochsalz nack Grahams friiheren Versucken 
beziiglich der, von der Natur des Stoffes abhangigen Diffusionsgesckwindig- 
keit, vieleu andern StofFen vorangekt, gab, mit dem vorhererwahnten 
Mengen arbeitend, die aus dem ausseren Wasser entnommene Probe schou 
nach ein paar Stunden mit AgNO a keinen Niederscklag, also ist nack 
Entfernung der Chloride das Kieselsaurehydrosol allein anwesend. Mit 
dessen 1 proz. Losung machten wir die Reaktion mit folgendem Ergebnis: 
(Zura Vergleich teilen wir auch die kamolytiscken Eahigkeiten desselben 
Blutserums vor der Hinzugabe der Kieselsaure mit.) 

Die Tabelle IV befestigt daher sowokl die Versucke Landsteiners 
als auck unsere Annahine, dass in dem Blutserum des gegen paralytisckes 
Blutserum immunisierten Kaninchens weniger spezifische Immunhamolysine 
sick bildeten. 

Es erubrigt nock von den Sublimatinjektionen zu sprecben, welcke wir 
unsern, mit^ den obigen Sera bekandelten Kanincken in die Ohrvene 
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Tabelle IV. 


Die hamolytische Wirkung der Blutsera der Kaninchen Nr. 17 (paralyt.), 
Nr. 23 (pracc.), Nr. 11 (norm.) nach Hinzugabe von kolloider Kieselsiiure (lpCt.). 


Kanineben- 

blatserum 

Nr. 17 

ccm 

5 proz. Suspen¬ 
sion von para¬ 
lyt. roten Blut¬ 
korperchen 

ccra 

10 proz. kol- 
loide Kiesel¬ 
siiure 

ccm 

Resultat 2 Std. Thermostat 

ohne Kicsclsaure 

mit Kiesclsaure 

0,1 

1,5 

0,1 

keinc Losung 

sehr schwach 

0,2 

1,5 

0,3 

in Spuren 

schwach 

0.3 

1,5 

0,5 

lost kaum 

ziemlich stark 

0,4 

1,5 

0,8 

i 

schr schwach 

stark 


Kaninchen- 
blutserum 
Nr. 23 

ccm 

5 proz. Suspen¬ 
sion von praec. 
roten Blut¬ 
korperchen 

ccm 

Resultat 2 Std. Thermostat 

ohne Kieselsiiure 

mit Kieselsiiure 

0,1 

1,5 

schwach 

schwach 

0,2 

1,5 

do. 

ziemlich stark 

0.3 

1.5 

ziemlich stark 

stark 

0,4 

1,5 

stark 

beinahe komplett 


Kaninchen- 

blutserum 
Nr. 11 

ccm 

5proz.Suspens. 
von normalen 
menschl. Blut¬ 
korperchen 

ccm 

Resultat 2 Std. Thermostat 

ohne Kieselsiiure 

1 

mit Kieselsiiure 

0,1 

1.5 

sehr schwach 

schwach 

0,2 

1,5 

schwach 

ziemlich stark 

0.3 

1.5 

do. 

do. 

0,4 

1,5 

ziemlich stark 

stark 


applizierten und welche nicht weniger interessanteResultate ergaben, indeni 
sie die Richtigkeit unserer Foigerungen in allem bestatigten. Bei der 
Beurteilung des voneinander abweichenden Verhaltens der roten Blut- 
korperchen namlick hatte sich von selbst die einfache, aber nicht 
vielsagende Annahnie ergeben, dass bier eigentlich von der Resistenz- 
verschiedenheit jener die Rede ist. Wenn dieses richtig ist, so sind dem 
obigen gemSss die roten Blutkorperchen der Paralytiker viel resistenter 
als die normalen roten Blutkorperchen, diejenigen der Praecoxen hingegen 
bedeutend weniger resistent. Dies ware garnicht uuerwartet, wenn wir 
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an die Untersuchungen von Kraus, Potzl, Ranzi und Ehrlich denken 
nach denen die Resistenz der roten BlutkSrperchen gegeniiber deni 
Kobralezithid bei Karzinomkranken in 50 -78 pCt. der Falle, und was 
hier bcsonders wichtig ist, bei Lues in 78 pCt. erhoht ist. (Ausserdem 
in kleinerem Prozentsatz auch bei Typhus und Lyssa.) 

Von einer LOsung von Hydrarg. bichlor. corros. 0,3 -J- NaCl 1,0 g 
-f- aqu. dest. 30 g spritzten wir unsern Kaninchen je 2 ccm ein, und 
nahmen von alien 3 Kaninchen 6 Stunden nach der Injektion Blut. Das 
nach Defibrinierung und Zentrifugierung gewonnene Serum wies auf in vivo 
ausgebildete Sublimat-Hiimolyse, beziehungsweise Hamoglobinurie. Diese 
war am griissten bei den mit paralytiscliem, am kleinsten bei den mit 
praecoxem, von mittlerer Grflsse bei unsern mit normalem Blutserum be- 
handelten Kaninchen. 

Daraus kann man mit Reclit folgern, dass in dem Blute der Paralytiker 
solche Toxine kreisen, die nicht nur ibre eignen roten Blutkorperchen 
und deren Rezeptoren angreifen. sondern auch die Widerstaudskraft der 
roten Blutkorperchen dcs Kaninchens verringern. Bei Praecox-Kranken 
findet eine Rezeptoreniiberproduktion statt. Nach den, die chemische 
Natur der Rezeptoren charakterisierenden Untersuchungen (sielie oben), 
sind diese mit Proteincn verbundene Lipoidstoffe oder reine Lipoide, 
obgleich die Frage noch nicht ganz gekliirt ist (Landsteiner, Eisler, 
Bang, Forssmann). Durch die Versuche von Sellei und Detre wissen 
wir aber, dass die Lipoide die Sublimathamolyse hindern; aus diesem 
folgt daher, dass die lipoiden oder eiweisslipoiden Rezeptoren auch in 
vivo die Wirkung des, in das Blut unserer Kaninchen applizierten Sublimats 
in grossem Masse hindern werden. 

Die mit den Sera nach der ersten Tabelle angestellte Reaktion war 
sebr ausgesprochen und stimmte mit der vor der Einspritzung vorge- 
nommenen in allem iiberein. 

Tabelle V. 


Das Verhalten der Sera der Kaninchen Nr. 14 (paralyt.), Nr. 20 (praec.), Nr. 12 
(norm.) homologen roten Blutkorperchen gegeniiber nach Quecksilberinjektion. 


Blutserum des 
Kaninchens 
Nr. 14 

ccm 

5 proz. Suspen¬ 
sion von para¬ 
lyt. roten Blut¬ 
korperchen 

ccm 

Resultat 

Vor dcr 

Quecksilberinjektion 

Nach der 

Quecksilberinjektion 

0,1 

1,5 

keine Losung 

keine Losung 

0,2 

1,5 

lost kaum 

lost kaum 

0.3 

1,5 

sehr schwache Losung 

sehr schwache Losung 

0,4 

1,5 

do. 

do. 
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Blutserum des 
Kaninchens 

Nr. 20 

ccm 

1 

5 proz. Suspen¬ 
sion v. praec. 
roten Blut- 
korperchen 

ccm 

Resultat 

Vor der 

Quecksilberinjektion 

Nach der 

Quecksilberinjektion 

0,1 

1,5 

sehr schwache Losung 

j 

sehr schwache Losung 


1,5 

schwache Losung 

schwache Losung 


1,5 

ziemlich stark 

ziemlich stark 

0,4 

1 

1,5 

stark 

stark 


Blutserum des 

Kaninchens 
Nr. 12 

ccm 

5proz.Suspen- 
s ion von norm, 
menschl. roten 
Blutkdrperch. 

ccm 

Resultat 

Vor der 

Quecksilberinjektion 

Nach der 

Quecksilberinjektion 

0,1 

1,5 

keine Losung 

keine Losung 

0,2 

1,5 

in Spuren 

in Spuren 

0.3 

1,5 

sehr schwach 

sehr schwach 

0,4 

1,5 

schwach 

1 

schwach 


Aus diesem Vergleich geht daher hervor, dass die Quecksilberinjektion 
die k&molytische Fahigkeit der Sera in keiner Richtung beeinflusst. 
Quecksilberinjektionen machten wir deshalb, weil uns jene Versuche be- 
kannt waren, nach welclien das Quecksilber in vivo, wie in vitro die 
Komplementbindung hindert. 

Ausserdem nahmen wir mit Quecksilber und Lezithin in vitro, weiterhin 

auch mit den alkoholischen Extrakten unserer Sera Versuche vor: da 

/ 7 

diese aber weder pro nock contra beweisen, teilen wir sie nicht mit. 

Diesem nach kaben wir noch bezuglich der mit dem uormalen 
Kaninchenserum in sehr geringem Grad ausgesprochenen, in der 
ersten Tabelle ersicktlichen Hamolyse nur noch das zu bemerken, dass 
wir es in dem Falle mit, in dem Kaninchenserum standig vorhandenen 
normalen Hamolysinen zu tun kaben, deren Anwesenkeit nach einigen 
(Remy) Ckancen zur gesteigerten Bildung von Immunhamolysineu bietet. 

„Geisteskranke sind Gekirnkranke“ sagt Kauffmann, und wenn 
wir uns auch nicht in allem mit denjenigen einverstanden erkliiren, die 
teils ihre Tierversuche zur Feststellung der vegetativen Zentren der Riude 
uberschatzen, oder bei der Uebertragung derselben auf den Menschen 
nicht genugend Kritik iibten, teils die korperlichen Ersckeinungen von 
funktionellen Neurosen auf solcke zuruckfiikren wollen, so sind wir doch 
dessen gewiss, dass die hohern Reflexbogen und die dazugehorigen Zentren 
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nicht nur der Sitz der Psyche, und damit auch der psychomotorischen und 
und sensorischen Funktionen sind, sondern auf alle Korperorgane und 
auf deren Funktion ubertragen, einen grossen Einfluss ausuben. Abgesehen 
davon, stehen angesehene Autoren, so in erster Reihe Krilpelin bezuglich 
der Paralysis auf dem Standpunkt, dass diese, oline hier die Grunde 
zu analysieren im Endergebnis eine allgemeine Ernahrungsstorung ist 
„bei der die Hirnerkrankung zwar die wichtigste und auffallendste, aber 
doch nur eine Teilersckeinung bildet.“ (Krapelin: Psychiatrie 1910). 
Er fiihrt dafiir als Beweis in erster Linie die symptomatiscke Aehnlichkeit 
mit dcr Autointoxikation, weiterbin die anatomische Ver&nderung der 
innern Organe Ganglienzellenveranderungen etc. an. 

Aber ob das nocli in dem Organismus kreisende Luesvirus (siehe 
Kraepelins ungenannten Arzt, der bei neun, mit Syphilisvirus geimpften 
Kranken in keinem Falle eine prirnSre Sklerose hervorrufen konnte) oder 
die Folgen einer solchen Autointoxikation vorhanden sind, die schadliche 
Wirkung dieser auf die roten Blutkiirperchen des Kaninckens ergibt 
sicli in obigem Zusammenhange von selbst, ebenso wie auf desseu ganzen 
Organismus (200—500g Gewichtsverlust, siehe oben). 

In Bezug auf die Pathogeuese der Dementia praecox herrscht auch 
heute nocli die allgernein angenommene Ansicht, dass sie in der Storung 
der inneren Sekretion der Geschlechtsdriisen besteht (Kraepelin); nach 
Herrn Prof. Lechuer besteht sie in deren Hypersekretion. 

In neuerer Zeit fuhreu sie mehrere Autoren in demselben Sinne auf die 
Glandula thyreoidea zuruck. und einige berichten auch von sehr guten 
Wirkungen einer darauf gerichtetenBehandlung (z. B. Levison,Berkeley, 
Judin, u. a). Hier miissen wir noch die schon lange geschehenen, aber 
noch nicht publizierten Beobachtungen Herrn Prof. Lechners erwahnen, 
nach welchen bei katatonischen Anfallen die Glandula thyreoidea eine aus- 
gesprochene Vergrosserung zeigte. Ebenso lauten auch die Beobachtungen 
von Dr. Borsos. — Uebrigens haben neuerdings mehrere ihre Ansicht 
dahin ausgesprochen, dass zwischen den Funktionen der Glandula thy¬ 
reoidea und der Glandula sexual is ein engerer Zusammenhang besteht. 
Daneben kommt bei Praecox auch das in Betracht, dass die hyper- 
kinetischen und hypotonischeu Zustiinde der Muskulatur uuter grossen 
Abf&llen wechseln. Wir wissen aber, dass die Muskulatur die Hauptstatte 
der Oxydationsprozesse ist und welch grosse Rolle sie fiir den Wasser- 
gehalt des Organismus spielt. Aus der Storung dieser letztern Faktoren 
ergibt sich von selbst, dass die chemische Koordination bei Praecox- 
Kranken schwer leidet. Bei solcher Storung des Stoffwechsels konnen 
Autointoxikationsprodukte (sekundar) in die Blutbahn geraten, anderseits 
auch die Produkte der erwiihnten gestorten inneren Sekretion (primar), 
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welche sumraiert oder eiuzeln, auch auf die zelligen Elemente des Blutes 
Einfluss ausiiben. Auf die reizende Wirkung dieser ist aller Wahrschein- 
lichkeit nach die von vielen beobachtete Hyperleukozytose, Lymphozytose 
usw. bei Praecox zuriickzufuhren. 

Unserer Meinung nach repriisentiereu die genannten Stoflfe auch fur 
die roten Blutkorperchen stiindige Reize in dem Sinne, dass (nach den 
Leliren von Ehrlichs Schule) sie diese zu gesteigerter Rezeptorenbildung 
veranlassen. 

Darin sehen wir die Begriindung der von uns beobachteten Verschieden- 
beiten zwischen paralytischem und praecoxem Serum. 

Von diesen Unterschieden erhoffen wir uns einen sichern Erfolg, in 
erster Reihe in den zweifelhaften Fallen, in denen die Diagnose zwischen 
Paralysis und Dementia praecox schwankt, was nicht so selten der Fall 
ist (siehe Kraepelin: Psychiatrie 1910), und bei denen wir uns oft 
mit unserer vollstandigen Hilfslosigkeit abfinden miissen, andererseits 
sehen wir in der, durch uns inaugurierten Reaktion nach deren Ausarbeitung 
zu differenziell-diagnostischen Zwecken auch eine sichere Basis zur 
selbstandigen Diagnose der beiden Krankheiten. 

Jedenfalls sind auf diesem Gebiete noch erganzende Untersuchungen 
notig. Hauptsachlich auf die Beziehungen der Lues zu den iibrigen 
Geisteskrankheiten und zu funktionellen Neurosen miisste man die Unter¬ 
suchungen ausdehnen (aus begreiflichen Griinden kame dann auch die 
Manie und Amentia besonders in Frage). Wir hoflfen jedoch, dass auch 
diese, wie die bisherigen ohne Ausnahme uns in dem Glauben in die 
diagnostische Verwendbarkeit unserer Reaktion nur bestarken werden. 

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen konnen wir kurz in 
folgendem zusammenfassen: 

1. Die Kaninchenimpfungen mit paralytischem Serum fiihrten stiindig 
zu 200—5Q0g Gewichtsverlust. 

2. Bei Praecox zeigte sich in 2 Fallen auf solche Impfungen schwere 
Nephritis, bei Paralyse in keinem einzigen Fall. 

3. Keratitis, Pneumonie fanden wir in keinem einzigen Fall. 

4. Die hamolytische W r irkung der Blutsera der gegen die Sera 
immunisierten Kaninchen wird durch Immunhamolysine verursacht. 

5. Die als Antigene dienenden Stromarezeptoren sind in dem para- 
lytischen Blutserum in sehr geringer Menge oder molekular veriindert 
vorhanden, wahrend das Blutserum der Praecoxkranken an Hamolysin- 
antigenen reich ist. 

6. Die Wirkung der Agglutinine, Prazipitiue, Eiweissantikbrper, 
Lipoide, Antiisolysine bei den obigen DifTerenzen in der Starke der 
Hamolyse kann mit vollem Recht ausgesclilossen werden. 
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7. Die kolloide Kieselsiiure ist im Stande, die Wirkung der Immun- 
hamolysine in vitro bis zu einem gewissen Grade zu vertreten. 

8. Sublimat (als Blutgift) gegeni'iber zeigen die roten Blutkorperchen 
der mit Paralytiker-Blutserum geimpften Kaninchen eiue verringerte, die- 
jenigen der mit praecoxem Serum geimpften eine gesteigerte Resistenz. 

9. Lezitbin und Quecksilberchloridinjektionen beeinflussen die hSmo- 
lytische Wirkung der Iminunhamolysine in keiner Weise. 

Naclx der Registrierung unserer Resultate wolleu wir nicht versaumen 
Herrn Prof. Dr. Karl Lechner unsern innigsten Dank auszusprechen 
fur sein warmes Interesse und Unterstutzung, durch welclie er hervor- 
ragend dazu beigetragen hat, dass unsere Arbeit von Erfolg gekrbut wurde. 
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Wert und Bedeutung der Karvonenscheii Reaktion 
fur die Diagnose der Syphilis und der progressiveii 

Paralyse. 

Von 

Dr. Franz v. Yeress und Dr. Josef Szabo, 

Privatdozcnt far Dermatologie. I. Assistant der Nervenklinik. 


Seit die Serodiagnose bei syphilitischen und uietasyphilitischen Er- 
krankungen eine wichtige Rolle spielt und ihre Erfolge allgemeine An- 
erkennung gefunden haben, ist man standig bestrebt, die Tecknik der 
Wa.R. zu vereinfachen. Diese Untersuchung erfordert eine kostspielige 
Einrichtung (Halten von Tieren, Zentrifuge, Thermostat usw.) und lang- 
wierige Vorbereitungen, weil ein fiir die bei der Reaktion verwendeten 
roten Blutkfirperchen geeigneter Ambozeptor nur durcb wochenlang 
dauernde Kaninchenimpfungen hergestellt werden kann. Die Reaktion 
nimmt viel Zeit in Anspruch und ergibt verliissliche Resultate nur bei 
entsprechender serologischer Praxis. Infolge aller dieser Umstiinde ist 
die Wa.R. nur fiir Laboratorien durchffikrbar, die fiber die dazu uotige 
Einrichtung verffigen; die meisten praktischen Aerzte kfinnen sich weder 
die ffir die Experimente nfitigen Tiere halten, noch die kostspieligen 
Apparate anschaffen. 

Es sind mehrere Versuche gemacht worden, diesen Nachteil der 
Wa.R. zu beseitigen. Bauer vereinfachte ihre Technik insoweit, als er 
an Stelle eines kfinstlichen Ambozeptors die natfiriichen Ambozeptoren 
des menschlichen Serums verwendete; Hecht ging einen Schritt weiter 
und arbeitete mit dem natfiriichen Ambozeptor des nicb tinaktivierten 
Serums und mit dessen Komplement. Brieger verwendete als Ambo¬ 
zeptor chlorsaures Kali, Noguchi und Tscliernogubow einen gegen 
menschliches Blut erzeugten Ambozeptor, v. Dungern denselben und 
getrocknetes Komplement usw. 
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Alle diese Vereinfachungen geschahen auf Kosten der Verlasslicli- 
keit des ursprunglichen Verfahrens, welches auch heute noch die 
sichersten Resultate liefert. So bat v. I)ungerns Verfahren den Nach- 
teil, dass die Reagentien rasch verderben und dass — was noch wichtiger 
ist — die Resultate nicht geniigend verlasslich sind. Wir beide haben 
in zahlreichen Fallen v. Dungernsche Untersuchungen durchgefuhrt. 
Unsere Erfahrungen haben uns davon iiberzeugt, dass besonders schwiicliere 
Bindungeu ergebende Fiille, also die Sera solcher Patienten, die bereits 
spezifisch behandelt wurden oder gerade in Rehandlung stehen, nacli 
v. Dungernscher Methode nicht verliisslich untersucht werden konnen. 
In solchen Fallen, in denen es sich nicht darum handelt, den Grad der 
Heilung festzustelleu, sondern nur, oh man es im vorliegenden Falle 
iiberhaupt mit Syphilis zu tun hat oder nicht — in denen also das Re- 
sultat vollstandige Komplementbindung oder vollstandige Hamolyse zu 
erwarten ist, erachten wir die v. Dungernsche Modifikation der Ori¬ 
ginal- Wa.R. zweifellos fur sehr wertvoll, weil einfach, wenn sie auch 
iufolge der Unvollkommcnheit des Kontrollexperiments und des leichten 
Zerfalls des getrockneten Komplementes etwas unsicher, also nicht immer 
zuverlassig ist. 

Auch die iibrigen Vereinfachungen der Wa.R. sind entweder nicht 
einfach genug oder nicht geniigend verlasslich. Infolgedessen sind wir 
und auch Andere dcm ursprunglichen Verfahren treu geblieben. Nur 
darin wichen wir von der Technik der Original-Wa.R. ab, dass wir stets 
alkoholischen Extrakt benutzten und dass wir, was gar keinen wesent- 
lichen Unterschied bedeutet, statt Hammelblutkbrperchen Rinderblut- 
kiirperchen verwendeten. 

Da weder eine Vereinfachung, noch eine Verkiirzung der Wa.R. 
gelang, schlug Karvonen ein gleichfalIs auf Komplementbindung be- 
ruhendes Verfahren ein, das er fiir ebenso verlasslich, vielleicht noch 
exakter halt, als die Wa.R. Ausserdem fiihrt es rascher und billiger 
zum Ziel, weil es auch ohne kostspielige Eiurichtuug mGglich und 
leichter ausfiihrbar ist. Karvonen weicht von der Wa.R. insofern 
wesentlicli ab, als er die Komplementbindung nicht durch Hamolyse, 
sondern durch Konglutination nachweist. Ein vorheriges Impfen von 
Tieren ist fiir seine Reaktion iiberfliissig, weil er das im Riitderserum 
normalerw T eise vorhandene Konglutinin verwendet. Dies ist im Grunde 
genommen die wichtigste Vereinfachung seines Verfahrens. Da das 
Phitnomen der Konglutination bei der Reaktion von Karvonen eine 
wichtige Rolle spielt, sei es liier kurz beschrieben, urn so mehr, als 
ohne voile Kenntnis dieses Phauomens das Wesen dieser Reaktion nicht 
erl'asst werden kann. 
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Die Ka.R. basiert eigentlich auf den Untersuchungen von Bordet 
und Streng. Durch das von ihnen studierte Konglutinarionsphanomen 
wurde die Miiglichkeit gegeben, die Hamolyse zu vermeiden. 

Bordet behauptete scbon seit lange, dass die Vereinigung der ak- 
tiven Bestandteile des Antigens und des Serums weniger auf einem 
chemischen Prozess, als vielmehr auf molekul&rer Adhasion beruhe. 
Gestiitzt wird diese Theorie durch die Beobachtung, dass die hiimoly- 
tische Wirkung des Immunserums grosse Aebnlichkeit mit der Wirkung 
destillierten Wassers hat. In der Folge stellte es sicb heraus, dass die 
Agglutination von Mikroben mit dera Serum normaler oder vaccinierter 
Tiere nur beim Vorhandensein von Kochsalz erfolgt — ein Umstand, 
der auffallend dem Phanomen ahnelt, welches unter iihnlicben Verbiilt- 
nissen in Tonsuspensionen oder kolloidalen Emulsiouen beobachtet werden 
kann. Bordet unterscheidet bei der Agglutination zwei Phasen: in der 
ersten vereinigen sich die Mikroben zu grosseren Kongloineraten, in der 
zweiten werden diese Konglomerate durch das Salz prazipitiert. 

Ebenso gut lasst sich mit der Theorie der molekuliiren Adhasion 
auch jene Erscheinung erklaren, dass ein bestimmtes Quantum hiimo- 
lytischen Serums raehr rote Blutkorperchen auflost, wenn diese ihm auf 
einmal beigemengt werden, als wenn sie in kleinen sukzessiven Mengen 
hinzugegeben werden. Im lelztercn Falle namlich binden die ersten 
Dosen Blutkorperchen mehr aktive Substanz, als zu ihrer Auflosung 
notig ware; infolgedessen geht das Hiimolysin schneller auf. Chemische 
Prozesse vollziehen sich bekanntlich nach genau bestimmten Gewichts- 
verhaltnissen. Die Art und Weise der Mischung diirfre also das Re- 
sultat des Prozesses nicht beeinflussen. Bei der Reaktion von Seren 
und deren Antigenen spielt also die Adhasion eine grosse Rolle. Die 
Hamolyse erfolgt also in der Weise, dass die mit der „Sensibilisatrice“ 
(dem Ambozeptor) beladenen Blutkorperchen das Komplement absor- 
bieren. Das Alexin kann durch vorher mit „Sensibilisatrice“ beladene 
Blutkorperchen gefunden werden. 

Nach Ehrlich verbindet sich die zytophile Gruppc des Ambozep- 
tors mit den Mikroben bezw. den roten Blutkorperchen, die komple- 
mentophile Gruppe mit dem Alexin. So spielt der Ambozeptor die 
Rolle eines Vermittlers. Nach Ehrlich und Sachs bleiben Meer- 
schweinchenblutkorperchen in frischem Pferdeserum unverandert, loseu 
sich dagegen auf, wenn dem Pferdeserum vorher inaktiviertes Rinder- 
serum beigemischt wurde. So enthalt also Rinderserum normalerweise 
einen Ambozeptor, der die Wirkung des Alexins (des Komplements) des 
Pferdeserums ermoglicht. Wenn man mit inaktiviertem Rinderserum 
vennischte Meerschweinchenblutkorperclien langere Zeit stehen lasst und 
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dann zentrifugiert, wird den von Rinderserum gereiuigten Blutkorperchen 
vergeblich frisches Pferdeserum zugesetzt — es tritt keine Hamolyse 
ein. Gibt man aber zu vorher bereits mit Meerschweinchenblntkorperchen 
behandeltem Rinderserum frisches Pferdeserum und darauf Meer- 
schweinchenblutkOrper, so losen sich die Blutkorper auf, als ware das 
Rinderserum seines Ambozeptors durch das vorangegangene Experiment 
gar nicht beraubt. Die zytophile Gruppe des Ambozeptors kann also 
nur dann gebunden werden, wenn die komplementophyle Gruppe vorher 
Alexin aufgeuommen hat. 

Der hier gegebenen Erklarung gegenuber vertreten Bordet und 
Gay eine andere Auffassung. lhrer Meinung nach entha.lt normales 
Rinderblut eine Substanz, die thermostabil ist, also bei halbstiindiger 
Erwarmung auf 56° C. keine Veranderung erleidet. Diese Substanz ist 
weder Ambozeptor, noch Agglutinin, nocli Alexin, sondern unterscheidet 
sich in ihrer Wirkung von alien diesen und besitzt die Eigentumlichkeit, 
sich mit Blutkorperchen, die vorher mit Ambozeptor und Kompleinent ge- 
sattigt wurden, plbtzlich zu vereinigen und bei geniigendem Vorhandeusein 
von Koinplement erst Agglutination und dann Hamolyse zu verursachen. 

Bordet und Gay geben dem oben beschriebenen Experiment von 
Ehrlich und Sachs folgende Erklarung: Das bei der Hamolyse in 
Aktion tretende Alexin des Pferdeserums wirkt schwach; das Pferde¬ 
serum besitzt aber einen genugend starken normalen Ambozeptor gegen 
Meerschweinchenblntkorperchen. Ein Beweis dafiir ist auch, dass mit 
reinem Pferdeserum bei Meerschweinchenblutkbrperchen nur dann Ha¬ 
molyse erzielt werden kann, wenn auch Meerschweinchenserum, welches 
sehr starkes Komplement enthalt, hinzugegeben wird. Mischt man also 
Meerschweinchenblut mit Rinderserum und zentrifugiert man darauf die 
Blutkorperchen, so wird das Rinderserum keinen Ambozeptor mehr ent- 
halten. Setzt man dem auf diese Weise yon Ambozeptor befreiten 
Rinderserum frisches Pferdeserum zu, so erhalt es damit nicht nur Kom¬ 
plement, sondern zugleich Ambozeptor. In dieser hamolytischen Mischung 
enthalt das Rinderserum nur jene spezielle Substanz, welche sich mit 
Meerschweincheublutkorperchen, die vorher mit Ambozeptor und Kom¬ 
plement gesilttigt wurden, plotzlich verbindet und erst Agglutination, 
dann Hamolyse verursacht. Diese spezielle Substanz ist nach Bordet 
und Gay das „Colloide de boeuf“. Die rasche Pr&zipitation bezw. die 
plotzliche Absorption des „Colloide de boeuf“ durch die vorher sen- 
sibilisierten und alexinisierten Meerschweinchenblutkorpercheu hat sicht- 
bare Folgen: die Blutkbrperchen ballen sich rasch zusammen, 
schlagen sich nieder und werden zur Hamolyse geeignet. Die 
Hamolyse tritt ein, wenn das Alexin genugend stark ist. In der Mischung 
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fixieren die Meerschweincbenblutkfjrperchen erst den Ambozeptor sowohl 
des Pferde-, als auch des Rinderserums, darauf das Alexin, welch’ letz- 
teres langere Zeit beansprucht. 1st dieser Vorgang geniigend weit vor- 
geschritten, so kann das „Colloide de boeuf“ in Aktion treten. Weder 
das inaktivierte Kinder-, nocli das frische Pferdeserum kann fur sich 
allein das Blut agglutinieren; hochstens das Pferdeserum vermag es, aber 
auch dies nur langsam und in geringem Grade. 

Nocli mehr Klarheit fiber die Rolle des „Colloide de boeuf il bringt 
der folgende Versuch: Bringt man gewaschenes Rinderblut mit einer 
Mischung von frischem Pferde- und inaktiviertem Rinderserum zusammen, 
so ist absolut keine Veranderung zu beobachten. Wurden aber die 
Rinderblutkorperchen erst mit Kaninchenserum zusammengebracht, das 
vorher mit Rinderblut immunisiert wurde, so tritt, sobald zu dieser 
Mischung frisches Pferdeserum und inaktiviertes Rinderserum hinzuge- 
gcben wird, sofort Agglutination und Prazipitation der Blutkiirperchen 
und schliesslich Hiimolyse ein. In diesem Falle enthalt das Rinder¬ 
serum sicherlich keinen Ambozeptor gegen Rinderblutkorperchen, es 
kann sich hier nur urn „Colloide de boeuf“ handeln. Bordet und Gay 
nennen dies „Colloide de boeuf“ Konglutinin; seine Wirkung be- 
zeichnete Streng als Konglutination. 

Streng hat das gleiche Verfahren bei der Untersuchung von Bak- 
terien verwendet und konnte mit seiner Hilfe feststellen, ob mit be 
kannten Bakterien zusammengebrachtes Serum diesen gegenfiber spe- 
zifische Ambozeptoren enthalt. Dies Experiment ist mit jedem von ihm 
untersuchten Bakterium gelungen. 

Das Konglutinin ist vom Agglutinin verschieden und kann 
durch Dialyse auch von letzterem getrennt werden, wobei das Agglu¬ 
tinin in der Flusssigkeit verbleibt, das Konglutinin ausfallt. Auch ver- 
laufen Konglutination und Agglutination nicht in gleicher Weise. Es 
gibt Bakterien, die vom Rinderserum stark agglutiniert, aber schwach 
konglutiniert werden. 

Sauli fand die Konglutination zur Trennung des Eiweisses ver- 
schiedener Pflanzen geeignet. 

Bail lehnt die Strengsche Theorie ab. Seiner Ansicht nach 
ist die Konglutination nichts anderes, als eine Agglutination mit ein 
wenig Hamolyse verbunden. Demgegenfiber bleibt Streng bei seiner 
Behauptung und betont nachdrucklich, dass auch nach Entfernung siimt- 
licher Agglutinine nocli Konglutination erzielt werden kann. 

Spat halt im Gegensatze zu Streng nur soviel fur bewiesen, dass 
das Rinderserum verschiedene Arten von Agglutinin enthalt, und ak- 
zeptiert Strengs Erklarung nicht. 
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Barikine, der die Experimente Bordets und Strengs iiberpriifte, 
ist der Ansicht, dass ihre Versuche das Agglutinin und Konglutiniu 
zweifellos als voneinander verschiedene Substanzen erkennen lassen. 

Barikine cliarakterisiert das Konglutiniu wie folgt: es bleibt eine 
halbe Stunde hindurch auf 56° C. erwarmt unverandert, wird durch 
destilliertes Wasser nicht zerstort und vereinigt sich, abweichcnd von 
dem Agglutinin, nur mit solcheti Mikroben oder roten Blutkorperchen, 
die vorher mit Ambozeptor und Komplement ges&ttigt wurden. Durch 
Dialyse kann es vora Agglutinin getrennt werden. Auch wenn die ag- 
glutinierende Wirkung inaktivierten Rinderserums vollstandig erschdpft 
ist, bleibt sein Konglutiniu unverandert. 

Bei der Reaktion nach Karvonen bilden der normale Ambo¬ 
zeptor frischen Pferdeserums und dessen fiir Hiimolyse ungeniigendes, 
schwaches Komplement weiterhin rote Meerschweinchenblutkorperchen, 
dann der Ambozeptor vom Rinderserum und schliesslich dessen Konglu- 
tinin jenes Konglutinationssystem, welches als Indikator dient. Das 
Vorbild liierzu gab das Verfahren von Streng, mit dessen Hilfe sich 
mittels Konglutination durch bestimmte bekannte Bakterien entsprecliende 
Immunsera nachweisen lassen. 

Die Reaktion von Karvonen stiitzt sich im wesentlichen auf fol- 
gende Erscheinung. Wird frisches Rinderserum mit Meerschweinchen¬ 
blutkorperchen vermengt, so ballen sich diese nach kurzer Zeit zu- 
sammen, sinken in dem Reagenzglaschen zu Boden und bilden schliess¬ 
lich einen zahen Klumpen. Verursacht wird dies durch das Konglutinin 
des Rinderserums, welches nur bei vorheriger Sensibilisierung der Blut- 
kbrperchen durch Ambozeptor und beim Vorhandensein von Komplement 
wirkt. Alle diese Substanzen sind im Rinderserum enthalten. SchOner 
und deutlicher gelingt aber der Versuch, wenn man inaktiviertes Rinder- 
und frisches Pferdeserum verwendet, welch’ letzteres einen fiir Meer- 
schweinchenblut geeigneten normalen Ambozeptor und auch Komplement 
enth&lt. 

Karvonen hat durch zahlreiche Versuche die optimale Dosierung 
dcr einzelncn Reagentien bestimnit. Er verwendeto 0,1 ccm frisches 
Pferdeserum mit 1 proz. Kochsalzlbsung auf 1 ccm verdiinnt. Dazu gab 
er 0,03 ccm alkoholischen Rinderherzextrakt, und zwar deswegen, weil 
andere Antigene schon an und fiir sich die Konglutination stark hemmen. 
Zu dieser Mischung tropfte er 0,05—0,00 ccm inaktiviertes zu unter- 
suchendes Serum. Das Ganze wurde hierauf unter haufigem Umschiitteln 
lVz—2 Stunden in Zimmertemperatur stehen gelassen, um zur Komple- 
mentbindung des Pferdeserums Zeit zu lassen. Dann wurden der Mischung 
0,07 ccm 25 proz. Emulsion aus gewaschenen Meerschweinchenblutkor- 
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Rohrchen 1 

2 

3 

4 

5 

6 


8 

1 

Jedes Rohrchen wird mit 0,1 ccm frischem Pferdeserum 
und 0,9 ccm Kochsalzlosung beschickt. 


X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

2 

0,03 ccm 
Antigen 

0,03 ccm 
Kochsalz- 
ldsung 

0,03 ccm 
Antigen 

, 

0,03 ccm 
Kochsalz¬ 
losung 

0,03 ccm 
Antigen 

0,03 ccm 
Kochsalz¬ 
losung 

1 

0,03 ccm 
Antigen 

0,03 ccm 
Kochsalz¬ 
losung 


X 

X 
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1 X 

X 

X 

X 

X 

3 

0,05 ccm 
inaktiv. 
Patienten- 
serum 

0,05 ccm 
inaktiv. 
Patienten- 
serum 

1 0,05 ccm 
inaktiv. 
Luetiker- 
serum 

0,05 ccm 
inaktiv. 
Luetiker- 
serum 

0,05 ccm 
inak tiv. 
Normal- 
serum 

0,05 ccm 
inaktiv. 
Normal- 
serum 

0,05 ccm 
Kochsalz¬ 
losung 

0,05 ccm 
Kochsalz¬ 
losung 


Jedes Rohrchen umschiitteln, unter ofterem Umschiitteln iy 2 —2 Std. stehen lassen 
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In jedes Rohrchen werden 0,07 ccm 25proz. gcwaschencr 
Meerscliweinclienblutemulsion getropft 

Wahrend einer halben Stunde die Rohrchen ofter umschiitteln 


X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 


In jedes Rohrchen werden 0,03 ccm inaktiviertes Rinderserum' getropft 

Eine halbe Stunde unter leichtem Umschiitteln stehen lassen 


syphilitischen Fallen ubereinstiminend mit der Wa.R. negativ. Dagegen 
ergab sie in 66 Fallen positive Resultate, in denen die Wa.R. keine 
Lues uachweisen kounte. In 47 von diesen handelte es sich zweifcllos 
um Lues. Bei friscli infizierten, griindlich bebandelten Patienten fallt 
die Wa.R., wie bekannt, oft negativ aus. Die Reaktion von Kar- 
vonen ist in diesen Fallen meist positiv. Falle von alterer, sorgfaltig 
behandelter Lues fiihren in der Wa.R. bereits zu keiner Komplenientbin- 
dung, nach Karvonenscher Methode sind sie baufig noch positiv. Letz- 
tere liefert bei tertiarer Lues stets positive Resultate. Auch bei Lues 
latens fallt die Konglutinationsprobe ofter positiv aus als als die Wa.R. 
Bei Untersucbungen stark lucsverdiichtiger Personen und bei Lues latens 
war die Wa.R. in 26 pCt., die Reaktion von Karvonen in 61 pCt. 
positiv. Falle, die nadi der Wa.R. als bereits geheilt zu betrachten 
sind, konneu auf Grund der Ka.R. nodi behandelt werden. 
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Beziiglick der Vergleiche Karvonens miissen wir bemerken, dass 
wir seine Ergebnisse mit der Wa.R. fiir allzu ungiinstig, fast unglaublich 
halten. Die Ursache mag in dem als Antigen verwendeten Rinderherz- 
extrakt oder in anderen experimentellen Fehlern liegen. Unzweifelhaft 
gibt die Wa.R. fur gewohnlick weit bessere Resultate. 

Die Karvonenschen Untersuchungen sind auch von .Jakobaeus 
gepruft worden.. Er machte auch mit Mastix und St&rkeemulsion Ver- 
suche, aber ohne Erfolg. Die Resultate der Konglutination stimmten 
mit der Wa.R. gut iiberein; da jedoch frisches Pferdeserum nicht immer 
leicht zu beschaffen und weil die Beurteilung der Karvonenscbeu 
Reaktion oft zweifelhaft und schwierig ist, empfiehlt er die Konglutina- 
tionsreaktion fur die Praxis nicht. Hecht findet, dass die Resultate 
der beiden Methoden ubereinstimmen. Bei Sclerosis latens war die 
Karvonensche Reaktion ofter positiv als die Wassermannscke. Er 
fuhrt diesen Umstand darauf zuriick, dass menschliches Serum das 
Komplement des Pferdeserums leichter bindet Auch Hecht erwahnt 
die Schwierigkeit der Beurteilung der Reaktion und die grosse Zahl 
der autotropen Falle als Nachteile der Methode. Aus diesen Grunden 
halt er die Reaktion fur die Praxis ungeeignet. Streng veroffentlichte 
seine in 1000 Fallen gemachten Erfahrungon. In 90—95 pCt. der Falle 
stimmten beide Reaktionen iiberein. Da die Ka.R. zuweilen auch in 
solcken Fallen positiv war, in denen die Wa.R. keine Syphilis nach- 
wies, empfiehlt er beide Methoden zu verwenden. Fur die Konglutina¬ 
tion empfiehlt er den Diphtheriebazillus, statt dessen aber auch Typlius- 
oder Paratyphusbazillen verwendet werden konnen. 

Die urspriingliche Technik Karvonens befolgten Siebert und 
Mironescu, die ira ganzen 100 Sera untersuchten. 15 Normalsera waren 
sowohl in der Wa.R. als auch in der Ka R. negativ. Von 85 Lues- 
fallen (meist Lues latens) rengierten nach Wassermann 58, nach 
Karvonen nur 48 negativ. Karvonen erhielt in 18,9 pCt. trotz nega- 
tiver Wa.R. positive Ergebnisse, Siebert und Mironescu nur in 
15 pCt. Zweimal war Wa.R. positiv, die Konglutinationsprobe negativ. 
Autotropie war verhaltnismassig kaufig (3 pCt.). Die Karvonensche 
Reaktion war also in einem Teil der Falle genauer als die Wasser- 
mannsche. Ob die Resultate der Konglutinationsproben ebenso verlass- 
lich sind, werden weitere Versuche cntscheiden. Ihrer Ansicht nach 
wird durch die Ka.R. die Serodiagnose der Syphilis billiger und leichter 
ausfiihrbar. 

Bernhard versuchte das teure Meerschweinchenblut durch mensch¬ 
liches Blut zu ersetzen, was aber nicht gelang. Bernhard bemangelte 
Karvonens Technik wegen der Tropfenmessung, die er fiir ungenau 
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halt. Auch ihm fallen die wahrscheinlich wegen der Verwendung 
schlechten Antigens ungiinstigen Resultate der Wa.R. bei Karvonen 
auf. Sieberts und Mironescus Verfahren, die bei der Wa.R. syphi- 
litisches Antigen, zur Ka.R. dagegen Rinderherzextrakt verwendeten, 
halt er nicht fur richtig. 

Im Gegensatze hierzu halten wir Resultate fur vergleichbar, auch 
wenn bei den Reaktionen zwei verschiedene Antigene verwendet wurden. 
Die unziibligen Untersuchungen nach Wassermann haben zur Genuge 
bewiesen, dass kein einziger Extrakt „spezifisch“ reagiert. Zudem legten 
die Verfasser, und ebenso auch wir, das Hauptgewicht nicht darauf, 
den verschiedenen Verlauf der als Indikatoren verwendeten Phanoraene 
(Hamolyse und Konglutination) unter vollstiindig gleichen Umstanden 
zu untersuchen. Sie und auch wir verfolgen eher ein praktisches Ziel: 
mit der Genauigkeit und Verliisslichkeit der allgemein angewendeten 
Wa.R. die von Karvonen vorgeschlagene Methode zu vergleichen. 

Siebert berichtet in einein spateren Artikel uber weitere 150 Ra.R. 
Unter 35 Hautkranken war ein Fall nach Karvonen positiv, nach 
Wassermann negativ. Er betont, dass die in der Syphilisreaktion 
wirkende Substanz kein spezifischer Korper ist, sondern auch im nor- 
malen menschlichen Blut in geringer Menge vorlianden sein kann. Je 
feiner also ein Verfahren, umsomehr ist die MOglichkeit vorhanden, dass 
auch Normalserum positiv reagiert. Die Ka.R. ist in Fallen mit posi- 
tiver Luesanamnese after positiv als die Wa.R. 31 solche Falle waren 
bei Wa.R. negativ, nach Karvonenscher Reaktion dagegen positiv. Bei 
rezenter Lues stimmen die Resultate iiberein; in alten Fallen ist Ka.R. 6fter 
positiv. 6 mal war die Wa.R. schwach positiv, wo die Ka.R. negativ war. 
Siebert verwendete versuchsweise auch bei Wa.R. Luetikerantigen, 
doch hemmte dies in sehr vielen Fallen die Konglutination uberaus stark. 

Unserer Ansicht nach haben die Siebertschen Versuche den Nach- 
teil, dass er die Ka.R. nicht gleichzeitig mit der Wa.R., sondern erst 
am folgenden Tage ausfuhrte. Er halt die Ka.R. zwar fur einfacher, 
die Beschaffung des Pferdeserums aber fur schwierig und die Beurteilung 
der Reaktion fur haufig zweifelhaft, zuweilen vom Belieben abhangig. 

Wir haben uns an Karvonens originaleTechnik gehalten. Da die 
von Karvonen vorgeschriebenen Quautitaten viel zu gering schienen, 
als dass sie iu zahlreiche Robrchen ohne Versuchsfehler genau abge- 
messen werden konnten, haben wir anfangs neben den vorgeschriebenen 
Quantitaten in parallelen Untersuchungen die dreifache Quantitat ver¬ 
wendet. Bei der Abmessung verwendeten wir, um moglichst genau zu 
sein, in 0,01 ccm eingeteilte prazise Pipetten. In jedem einzelnen Fall 
wurde gleichzeitig mit der Ka.R. auch die Wa.R. ausgefuhrt. 
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Sp&ter iiberzeugten wir uns, dass die Ka.R. mit dreifacher Quan¬ 
tity vollst&ndig mit den anderen iibereinstimrate, weshalb wir bei den 
weiteren Untersuchungen nur das urspriingliche Verfahreu anwendeten. 
Da wir fanden, dass Untersuchungen mit genau abgeraessenen Quan- 
titaten von solchen mit absichtlich kleinen Fehlern iiberhaupt nicht von 
einander abwichen — eine gewisse Einheitlichkeit der Abmessung bei 
alien ROhrchen vorausgesetzt — gingen wir zu leichter verwendbaren un- 
geteilten Tropfpipetten iiber. Unsere Tabellen enthalten nur die mit 
dem urspriinglichen Verfahren Karvonen erhaiten Resultate. Bemerkt 
sei nur noch, dass auch wir, der Vorschrift entsprechend, keine Thermo- 
staten verwendeten, sondern nur in Zimmertemperatur arbeiteten und 
statt 25proz. Emulsion eine lOproz. verwendeten. 

Bei der Wa.R. benutzteu wir alkoholischen Paralytikerherzextrakt 
in einigen Fallen alkoholischen Meerscbweinchenherzextrakt. Beide 
wurden auch zum Vergleiche parallel verwendet, die Resultate stimmten 
indessen vollkommen uberein. 

Bei der Ka.R. erfordert die Wahl des Antigens grosse Vorsicht. 
Nicht jeder alkoholische Rinderherzextrakt eignet sich dazu. Unser 
erstes Antigen war anfangs sehr gut, wurde aber spater so schlecht, 
dass wir eine Zeitlang absolut keine Resultate erzielen konnten. Nach 
langeren Versuchen erst kamen wir darauf, dass das Antigen die Er- 
folglosigkeit der Versuche verursachte. Wir stellten frisches Antigen her, 
und zwar zu gleicher Zeit zwei Arten. Wir legen Gewicht darauf, dies zu 
erwahnen, weil wir in der Eiteratur nirgends einen Hinweis anf eine 
ahnliche Beobachtung finden, obwohl eventuelle ungunstige Erfahrungen 
auf den Gebrauch schlechten oder verdorbenen Antigens beruhen kOnnen. 

Fur unbedingt notw’endig halten wir die Titrierung des Pfcrde- 
serums unmittelbar vnr jeder Reaktion. Wir titrierten gesondert sowolil 
bezuglich des Konglutinationssystems als auch fur das Antigen. Bei 
der Titrierung wurde Pferdeserum in Mengen von 0,05, 0,1, 0,15, 0,2, 
0,25, 0,3 ccm verwendet. Es empfiehlt sich stets nur frisches Pferde¬ 
serum zu verwenden, da sich mit altem klare, deutliche Resultate nicht 
erzielen lassen. 

Bei der Reaktion verwendeten wir als Titer dasjenige Quantum 
Pferdeserum, welches beim Vorhandensein von Antigen in ungefahr 
8—10 Minuten vollstandige Konglutination herbeifuhrt. Es erwies sich 
als zweckm&ssig eher einen etwas st&rkeren Titer zu verwenden, weil 
sonst die Beurteilung der Reaktion Schwierigkeiten verursacht. Nur 
auf diese Weise zeigen Kontroll- und Reaktionsrohrchen augenfallige 
Verscbiedenheiten. Es kann sein, dass dadurch die Empfindlichkeit der 
Reaktion etwas beeintr&chtigt wild. Was niitzt aber eine empfindliche 
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Reaktion, wenn ilir Iiesultat unsicher ist. Selbstverstandlich muss mail 
sich hiiten, einen zu hohen Titer zu verwenden, vveil sonst infolge der 
grossen Pferdeserummenge Hamolyse eintritt und die Reaktion wertlos 
wird. Dagegen verliert das Komplement ein- bis mehrtagigen Pferde- 
serums, auch wenn es auf Kis gestellt wurde, so viel an Aktivitiit, dass 
ein Mehrfaches der gewohnlichen Quantitiit gewonnen werden muss; 
manchmal konglutiniert dann eine solcbe grossere Dosis Pferdeserum 
ii berh.au pt niclit, sondern verursacbt direkt Hamolyse. Ks gibt sogor 
frische Pferdesera, die bereits in normaler Menge verwendet, Hamolyse 
veranlassen. Solche sind selbstverstandlich unbrauchbar. 

lOproz. Meerschweincbenblutemulsion ist geniigend konzentriert und 
ebenso brauchbar, wie 25proz. 

Wir fanden, dass die Ablesung der Reaktion sehr erleichtert wird, 
wenn man tiach Beendigung des Versuchs die Rohrchen ungefahr eine 
halbe Stunde hindurch leicht umschuttelt (zu starkes Schiitteln begun- 
stigt Hamolyse) und so 2—3 Stunden ruhig stehen lasst, natiirlich in 
Zimmertemperatur. Zwar lasst sich die Reaktion auch gleick nach dem 
Schutteln beurteilen, doch linden sich dann hautig noch zweifelhafte. 
zur Halte konglutinierte Falle, nach 2—3 Stunden sctzt sich die Blut- 
emulsion. Deshalb schutteln wir die Rohrchen leicht um und zwar 
Reaktion und Kontrolle zugleich, beide in einer Hand, um moglichst 
gleichmassig zu schutteln. Nach leichtem Schutteln lasst sich auch 
eine schwache Konglutination erkennen. Handelt es sich um geringere 
Unterschiede, so neigt man die Rohrchen nebeneinander iiber ein Blatt 
weissen Papiers und sieht von oben auf die diinne Flussigkeitsschicht. 
Die verschiedenen Kornungsgsgrade der Blutemulsion lassen sich auf 
diese Weise bei einiger Uebung ganz gut unterscheiden. Es ware un- 
richtig, die Ablesung erst nach lingerer Zeit, etwa erst am nachsten 
Vormittag vorzunehmen. Infolge der langandauernden Wirkung des in 
kleinen Mengen etwa freigebliebenen Komplements konnen schwach posi¬ 
tive Falle vollstandig konglutinieren, es kann sogar noch Hamolyse 
eintreten. Im Sommer kommt es vor, dass infolge der W'arme sich 
Bakterien vermehren und in den Rohrchen, wenn man sie lange stehen 
lisst, zersetzend wirken. Man prufe also die Resultate noch an dem- 
selben Tage, 2—3 Stunden nach dem Versuclie. 

Wir hahen im ganzen 481 lndividuen mittels Konglutinationsreak- 
tion untersucht, von denen 177 teils Luetiker, teils Syphiliphoben, teils 
gesund waren. 3 waren sonstwie erkrankt, wahrend 301 Nerven- und 
■Geisteskranke waren. In jedeni einzelnen Falle wurde gleichzeitig mit 
der Ka.R. auch die Wa.R. ausgefiihrt. Wir legen grosses Gewicht auf 
<lie gleichzeitige Ausfiihrung beider Reaktionen, weil die Reaktionsfahig- 
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keit des menschlichen Serums, wenn man es stehen lasst, abnimmt, so 
dass eine unter Umstanden bei Verwendung f rise hen Serums noch ein- 
tretende schwache Komplementbiudung nach einigeu Tagen ausbleibt. 
Aus diesem Grande sind die Resultate nicht gleichzeitig ausgefiihrter 
Reaktionen nicht vergleiclibar. Es warden nicht immer frisch ent- 
nommene, sondern manchmal 5, 6—8 Tage alte Sera verwendet, welche 
zum Teil unmittelbar nach der Entnahme, zum Teil jedoch erst nach 
mehreren Tagen inaktiviert worden waren. Wenn das Stehenlassen auch 
die Reaktionsfahigkeit des einen oder des anderen Serums beeintrach- 
tigte, so musste .das jedenfalls in der Ka.R. wie in der Wa.R. in gleiclier 
Weise zum Ausdruck gelangen. 

Im allgemeinen konnen wir feststellen, dass bei ausgesprochener 
Lues, abgesehen von anfanglichen Schwierigkeiten, die beiden Reaktionen 
auffallend iibereinstimmten. Nach Erlangung einiger Praxis in der 
Technik der Ka.R. und in der Beurteilung von Kehlern der Reagentien 
(Antigen und Komplement) fanden wir die Reaktion ziemlicli einfach 
und fiir Lues spezifisch. Die ersteu 2—3 Reaktionen waren unsicher. 
Die Ursache des Misslingens wurde klar, als wir statt unseres ersten 
Antigens versuchsweise einen anderen Rinderherzextrakt verwendeten. 
Von da an wurden die Resultate immer besser. Stets ganz klar und 
deutlich begannen sie aber erst zu werden, als wir die Menge des 
Pferdeserums etwas fiber den Titer erhbhten Dies ist besonders dann 
notig, wenn alteres Pferdeserum verwendet wird. Es scliien uns, als ob 
bei diesem Verfahren die anfangs hSufigen Autotropien seltener wiir- 
den 1 ). Trotzdem sind ungefahr 5 pCt. unserer Ffille autotrop. 

Die von uns untersuchten Fill len zerfallen in zwei Gruppen: 

I. Die erste vereinigt Luetiker in den verschiedcnsten Stadien, 
Syphiliphoben, geheilte Luetiker, 3 andere Kranke und 24 Normalsera. 

II. Die zweite enth&lt Untersucliungen internierter und ambulanter 
Patienten der Klinik fiir Nerven- und Geisteskrankheiten. 

Aus der Tabelle ergeben sicli bezuglich der beiden Reaktionen 
folgende Resultate: 

I. Luetiker. 

Wie schon oben erwiilint, sind diaser Gruppe auch 24 Normalsera 
angeschlossen, die iibereinstimmend sowohl in der Wa.R. als auch nach 
Karvonen vollstilndig negativ waren. Ausserdem gehoren hierher auch 
die gleichfalls erwahnten 3 nicht syphilitischen Patienten (1 Pityriasis 
rosea (Gibert), 1 Leukoplakia buccalis und 1 Neuritis optica). 

1) Autotrop heissen Sera, wenn sie ebenso mit, wie ohne Antigen die 
Konglutination verhindern. 
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Unter den Luetikern befanden sich 12 Patienten mit Sklerosis ohne 
sekund&re Symptome. 9 davon waren Wa.R. stark, 3 schwach positiv. 
Die letzteren batten ganz frische 10—14 Tage alte Primaraffekte. In 
der Ka.R. dagegen reagierten alle 12 Falle gleichmassig 
positiv. Nach diesen allerdings wenigen Fallen scbeint also die Ka.R. 
bei frischer Lues (25 pCt. unserer Falle) friiker vollstandig positiv zu 
werden als Wa.R. 

Von den untersuchten Kranken befanden sich 13 im sekundaren 
Stadium mit verschiedenen manifesten Haut- und Schleimhautausschlagen. 
Hier war die Wa.R. llmal deutlich positiv, 2mal negativ. Die 
beiden letzteren batten unmitteibar vor der Entnabme des Serums 
langere und sebr intensive Quecksilberkuren durcbgemacht. Das mag 
die sonst auffallende Erscbeinung erklaren, dass die Wa.R. trotz manifester 
Luessymptome negativ war. Ka.R. war in 12 Fallen (darunter befanden 
sich auch die 2 nach Wassermann negativen) ausgesprochen positiv. 
Ein Fall, nach Wassermann positiv, war hier autotrop. 

Nach diesen beiden Fallen konnte man (auch bier nur mit grOsstem 
Vorbebalt) annebrnen, dass durcb intensive Quecksilberkuren die Wa.R, 
fiiiher negativ wild als die Ka.R., die auch in solchen Fallen noch lange 
positiv bleibt. 

Tertiare Syphilis lag in 12 Fallen vor. Uebereinstimmend waren 
Ka.R. und Wa.R. in einem Falle negativ, in den 11 iibrigen positiv. 

Latente Lues untersuchten wir im ganzen in 74 Fallen, die wahllos 
so, wie sie dem einen von uus in seiner Privatpraxis begegueten, zu- 
sammengestellt waren. Einige von diesen waren unbehandelt, andere 
wieder befanden sich in den versehiedensten Stadien der Quecksilber- 
und Salvarsanbebandlung. 63 waren Wa.R. positiv, kein einziger unsicber 
wahrend nach Karvonen nocb zu 12,2 pCt. positiv. 

14 Syphiliphobensera waren nach Wassermann durcbwegs negativ, 
wahrend die Konglutinationsreaktion 12mal negativ, 2mal autotrop ausfiel. 

Ueber die erste Gruppe gibt die nebenstehende Tabelle einen kurzen 
Ueberblick. 

Kurz zusammengefasst sind Ka.R. und Wa.R. bei nicht syphilitischen 
Patienten (Hautkranken, Syphiliphoben nsw.) ubereinstiuimend negativ, 
d. b. die Ka.R. gibt mitsicher nicht luetischem Blute durebaus 
negative Resultate. Ganz frische primare Syphilis reagiert 
bereits ausgesprochen positiv in Fallen, wo bei der Wa.R. nur 
schwacbe Komplementbindung eintri11. 

Sera sekundarer Syphilis reagieren ofter positiv auch dann, wenu 
die Wa.R. wegen intensiver spezifiseber Behandlung voriibergebend 
negativ ist. 
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Bei tertiarer Syphilis verhalten sich beide Reaktionen 
wie es scheint vollkomraen fibereinstimmend. 

Bei latenter Syphilis ist die Ka.R. seltener negativ; besonders auf- 
fallend ist dies in den klinisch fur geheilt anzusehenden nach Wasser- 
mann negativen Fallen, deren Ka.R. zu 12 pCt. noch positiv war. 

Diese aus unseren Untersuchungen abgeleiteten Folgerungen stimmen 
im grossen und ganzen sowohl mit Karvonens Originaluntersuchungen 
als auch mit den iibrigen bisher veroffentlichten Resultaten iiberein. Man 
wird liier demnach nicht von Zufallen und technischen Fehlern reden 
konnen; die Resultate unserer Reaktionen sind real, weil sie mit den 
von andern gemachten Erfahrungen fast ganz iibereinstimmen. Wenn 
Siebert die Reaktion fur zu empfindlich halt und beffirchtet, dass auch 
normalerweise eventuell vorhandene Reagine Komplementbindung ver- 
anlassen konnten, so betonen wir nochmals, dass die von uns unter- 
suchten zweifellos nicht luetischen Sera (Syphiliphoben, vollstandig ge- 
heilte Luetiker und 24 Normalsera) vollkommen konglutinierten, also 
negativ reagierten. 

Dagegen hat das Verfahren anderweitige Nachteile und wird deshalb 
die Wa.R. kaum jemals ersetzen konnen. Davon am Schlusse. 

II. Nerven- und Geisteskranke. 

Die Ka.R. wurde bisher in der Psychiatrie und Neurologie noch 
nicht verwendet. Wenigstens sind uns aus der Literatur dieser Spezial- 
facher diesbeziigliche Untersuchuugen nicht bekannt, was um so mehr 
zu verwundern ist, als sich Nervenarzte und Psychiater sehr viel mit 
Serologiebefassen. Auchjetzt noch erscheinen zahlreiche Veroffentlichungen 
uber die W'a.R., die ohnehin schon eine umfangreiche psychiatrische 
Literatur hat und in ihrer praktischen Verwertbarkeit bei Nerven- und 
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Geisteskrankheiten langst nicht mehr angezweifelt wird. Vielleicht hat 
man es gerade deswegen, weil sicli die Wa.R. bei der Diagnose dieser 
Krankheiten so vorziiglich bewahrt hat, nicht fur nfttig gefunden, diese 
erprobte Methode durch eine andere zu ersctzen. 

Wir untersuchten mittels Ka.R. im ganzen 301 verschiedene Nerven- 
und Geisteskranke; die grosste Gruppe bilden Paralytiker, weil die 
Friihdiagnose dieser Krankheit oft auf grosse Schwierigkeiten stosst, die 
auck durch die Wa.R. nur zum Teil uberwunden worden sind. Deshalb 
bedeutet jedes neue Verfahren, das bier helfen kann, einen neuen 
Fortschritt. Selbstverst&ndlich liaben wir ausserdem zahlreiche Neu- 
rasthenikersera untersucht, weil diese der Diagnose beginnender 
Paralyse die grossten Schwierigkeiten bereiten. Die iibrigen Sera wurden 
anderen Geisteskranken entnommen mit besonderer Riicksicht darauf, 
ob bei Sera von Krankheiten, die nicht durch Lues verursacht werden, 
nicht auch positive Reaktionen vorkommen. 

Ueber die verschiedenen Fillle nicht luetischen Ursprungs — im 
ganzen 103, gibt die Tabelle einen Ueberblick. 
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Wie die Tabelle zeigt, war die Ka.K. nirgends positiv, wo es sich 
um Geisteskrankheiten handelte, die nicht durch Lues verursacht werden. 
Wir wahlten selbstvcrstiindlich, soweit das mbglich war, Kranke aus, 
bei denen womoglich ausser der psychischen Erkrankung nicht auch 
noch Lues vorlag, weil in diesem Falle Lues latens und nicht die Geistes- 
krankheit die Reaktion veranlassen wiirde. Deshalb die verhaltnis- 
miissig geringe Anzahl dieser Falle. Wa.R. war durchweg in alien, 
Ka.R. in weitaus den meisten Fallen negativ. Nur war die Konglutination 
nicht immer vollstandig. Stbrend wirkte auch, worauf wir noch zuruck- 
kommen, die vcrhaltnismassig haufige Autotropie (4,7 pCt.), fiir die 
praktische Verwertung der Reaktion ein grosser Nachteil. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 














Wert und Bedeutung der Karvonenschen Rcaktion. 


249 


Fur die Dififerentialdiagnose der progressiven Paralyse koinmen fast 
alle Geisteskrankheiten in Betracht. Sie lasst sich vor allem von 
alkoholischen, aber auch von prasenilen Psychosen, ja sogar von Mania 
depressiva und epileptischen Psychosen nur schwer unterscheiden. Ka.R. 
war hei alien diesen Geisteskrankheiten kein einziges Mai 
ausgesprochen positiv. In dieser Hinsicht stimmt sie also mit der 
Wa.R. vollkommen iiberein. Ein ahnliches Resultat lieferten die einzelnen 
Nenrosen (Hysterie, Neurasthenic). Die hier folgende Tabelle enthalt 
einige Falle sicher nicht mit Lues verbundener organischer Nervenleiden. 
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Das Serum eines Neurasthenikers war nach Wassermann autotrop. 
Es ist interessant, dass dasselbe Serum nach Karvonen ausgesprochen 
negativ reagierte. Besonders bervorheben mochten wir hier, dass alle 
Reaktionen neurasthenischer luetisch nicht infizierter Sera 
negativ waren. Auch hier war Autotropie haufig (4,6 pCt.). 

Bei einem Fall von Sklerosis multiplex war Lues cerebrospinalis 
nicht ganz ausgeschlossen, obgleich nach den Symptomen nicht eben 
wahrscheinlich. Es handelte sich um ein defloriertes, aber bisher noch 
nicht befruchtetes junges Madchen, bei dem nach etwas Ruhe und Be- 
handlung mit Jod eine bemerkenswerte Besserung eintrat. Solche 
Besserungen kommen aber auch bei Sklerosis multiplex vor. In diesem 
Falle war die Wa.R. vollkommen negativ, die Ka.R. trotz unvollst&ndiger 
Reaktion eher negativ als positiv. 

Von metasyphilitischen Erkrankungen war in unserem Kranken- 
material die progressive Paralyse am meisten — im ganzen mit 
65 Patienten — vertreten. 64 davon wurden je zweimal serologisch 
untersucht und lieferten beide Male die gleichen Resultate. Diesen 
2mal 64 Fallen haben wir einen nur einmal untersuchten Fall an- 
geschlossen, was am Resultate ja nichts andert: die Gesaratzahl der 
Untersuchungen paralytischer Sera betragt also 129. Die Kranken 
waren in den verschiedensten Stadien, was aber das Resultat der Reaktion 
so wenig beeinflusste, dass es sich eriibrigt, in der Tabelle Aufangs- 
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stadium, Akme und Endstadium zu unterscheiden. Auch die Tabo- 
paralytiker werden nicht gesoudert angefuhrt, weil sie ebenso reagierten 
wie Paralyse ohne Komplikationen. Die zur Untersuchung gelangten 
Falle von Tabes dorsalis sind leider auffallend gering und lassen 
desbalb keine Folgerungen zu. Wir konnen nur feststellen, dass Tabes 
dorsalis ebenso negativ wie positiv reagiereu kann, wie das die Wa.R. 
in zahlreichen Fallen gezeigt hat. 

Wenig zahlreick sind auch luetische Erkrankungen des Nerven- 
systems vertreten, weil wir nur Fiille verwendeten, in denen die Diagnose 
jeden Zweifel ausschloss. 
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Die Wa.R. war bei einem klinisch zweifellos paralytischen Patienten 
nicht deutlich positiv. Mit einem Titer war die Komplementbindung 
zieuilich gut, bei zwei Titern dagegen trat Hamolyse ein; deshalb wurde 
der Fall als negativ eingetragen und mit einem Fragezeichen verseben. 
Die Konglutinationsreaktion war in diesem Fall schwack positiv. Wiihrend 
die Wa.R. in voller Uebereinstimmung mit den bisherigen Erfahrungen 
bei progressiver Paralyse fast durchaus positiv war (99,2 pCt.), bleibt 
die Zahl der positiven Ka.R. weit dahinter zuriick. Die in der Tabelle 
mit 80 pCt. angegcbenen ausgesprochen positiven Fiille mogen in Wirk- 
lichkeit noch etwas melir betragen, weil wir die negativen Resultate 
zumeist am Anfang erhielten, als wir in der Ausfubrung und Ablesung 
der Reaktion noch nicht geniigende Uebung hatten, aber auch spater 
kamen paralytische Sera vor, die vollstandig konglutinierten, ohne dass 
wir fur dieses abweichende Verhalten eine Erkl&rimg zu geben wussten. 
Es ist dies urn so auffalleuder, weil bei Lues latens und besonders bei 
veralteter behandelter Lues gerade die Ka.R. empfindlicher zu sein 
schien. Zu den 7 pCt. Fallen mit vollstandiger und den 10,8 pCt. mit 
schwacher Konglutination kommen noch 2,3 pCt. Autotropien. Die 
Ka.R. erwies sich also bei mehr als einem Fiinftel unserer Paralytiker 
als unzuverlassig. Eine so wichtige und mit so weittragenden Folgen 
verbundene Diagnose wie die der progressiven Paralyse muss sich aber 
auf eine unbedingt verlassliche Untersuchung stiitzen. Wiihrend bei 
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negativer Wa.R. progressive Paralyse zum mindesten sehr unwahrscheinlich 
ist, trifft das fur die Ka.R. nicht zu. Im (ibrigen stiramen die Resultate 
der beiden Reaktionen in der uberwiegenden Mehrzahl der Falle voll- 
kommen iiberein. 

Erwahnt seien noch einige Untersuchungen von Ehegenossen und 
Kindern paralytischer Individuen. 

Seit an der Klinik fur Nerveu- und Geisteskrankbeiten die Wa.R. 
verwendet wird, hat der eine von uns bei weitem zahlreichere Unter- 
sucliungen dieser Art ausgefiihrt als die Tabelle enthalt. Im grossen 
und ganzen stimmen ihre Resultate mit den von anderen, z. B. Plaut, 
an viel zahlreichercn Fallen gewonneneu Erfahrungen iiberein, so dass 
sicli ein weiteres Eingehen darauf eriibrigt. Die Tabelle enthiilt nun 
solclie Falle, die zugleich mittels Ka.R. untersucht wurden. In keinem 
von diesen waren jemals vorher manifesto syphilitische Symptome auf- 
getreten, soweit sich das durch die klinische Untersuchung und Frageu 
feststellen liess, auch waren zur Zeit der Entnahme der Sera weder 
syphilitische noch metasypkilitische Symptome vorhanden. So konnte 
es sich also in alien diesen Fallen hSchstens um Lues latens handeln. 
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Nur in einem von den 10 ersten Fallen (Ehegenossen paralytischer 
Individuen) war die Wa.R. positiv. Das entspricht also 10 pCt. Diese 
niedrige Verhaltniszahl kann nur durch die geringe Zahl und die infolge- 
dessen grosse Rolle des Zufalls erklart werden. Die Ka.R. war hier fast 
negativ. 20 pCt. waren nach Karvonen positiv, was den tatsachlichen 
Verhaltnissen schon etwas besser entspricht. Dagegen war hier wieder 
die Wa.R. negativ. Es macht auch hier den Eindruck, als ob bei Lues 
latens die Kouglutinationsreaktion empfindlicher ware; wenigstens ist 
fur Ehegenossen paralytischer Individuen die MSglichkeit einer Infektiou 
mit Lues so gross, dass man dafiir 20 pCt. wohl annehmen darf. Ver- 
glichen mit den iibrigen Untersuchungen des einen von uns ist diese 
Zahl sogar viel zu niedrig. 

Warum sich die beiden Reaktionen verschieden verhalten und die 
Wa.R. bei Paralyse, die Ka.R. bei Lues latens hiiufiger positiv ist, 
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konnen wir nicbt erkliiren. Wir halten es nicht fiir wahrscheinlicb 
(lass die Ursache vielleicht in fehlerhafter Ausfuhrung der Untersucbung 
oder in der schwierigeren Ablesung der Ka. R. zu suchen ist. 

Kinder haben wir im ganzen 6 untersucbt, die 2 Familien angeborten. 
Von zweien, deren Mutter an Paralyse gestorben war, war das eine nacb 
Karvonen deutlicb positiv, das andere bemmte die Konglutination nur 
teilweise und nicbt viel starker als im Kontrollrobrchen, weshalb wir 
diesen Fall fur negativ betrachten. Die iibrigen 4 Kinder batten einen 
Paralytiker zum Vater. 3 Sera waren vollkommen negativ, das vierte 
verhinderte die Konglutination nur scbwach. Hier waren also 16 pCt. 
der Ka.R. positiv, wiihrend dieselben Sera nacb Wassermann 
alle negativ waren. Tats&chlich liegen die Verbaltnisse anders. Die 
Ka.R. ist, soweit eine so geringe Zabl von Fallen Folgerungen zulasst, 
auch in dieser Hinsicht empfindlicher. 

Rs fragt sicli nun, ob es sich in den Fallen, in denen die Ka.R, 
positiv war, trotzdem angeblicb manifesto Symptome nie aufgetreten 
waren, tatsachlich um Lues latens handelt. Wir mochten es vorlaufig 
eber bebaupten als bezweifeln. Wie sich die Wa.R. als nicht spezifisch 
erwies, so ist es sehr wahrscheinlicb, dass es sich auch mit der Ka.R. 
nicbt anders verhalt. Man kann nun fiir einen Teil der Falle annebmen, 
dass Sera von Ehegenossen bzw. Kindern paralytischer Individuen 
Substanzen enthalten kann, die bei dieser Reaktion in Aktion treten. 
Allerdings ist Lues latens eben nicbt ausgeschlossen. 

Ausser dem Serum wurde einige Male auch zerebrospinale Flussig- 
keit untersucbt. 

In einem Fall wurde der Liquor eines Rpileptikers, in 4 anderen 
von Dementia praecox untersucbt. Alle 5 konglutinierten vollstandig. 

Auch 11 Paralytikem wurde Liquor entnommen. Nacb Karvonen 
waren 6 positiv (54,5 pCt.), 3 vollstandig negativ (27,2 pCt.), 2 kon¬ 
glutinierten nur scbwach (18,2 pCt.). Die Wa.R. war durchweg positiv. 
Bei so wenig Fallen ist das erklarlieh. Auffallend ist dagegen auch 
hier, dass die Konglutinationsreaktion nur zu 54,5 pCt. positiv ist. Sie 
zeigt hier also dasselbe Verhalten wie gegeniiber den Sera der Paralytiker. 
Die Wa.R. ist also auch fiir paralytischen Liquor viel ver- 
lRsslicher. 

Im Prinzip stimmen die beiden Reaktionen zwar iiberein, doch ist 
bei Lues das Konglutinationssystem, bei Paralyse die Hiimolyse der ver- 
lassliche Indikator. Das fiihrt zu der auch sonst nicht unwahrscheinlicben 
Vermutung, dass die bei der serologischen Untersuchung in Aktion 
tretenden Substanzen paralytischer und luetiscber Sera chemiscb ver- 
schieden sein konnen, wenn sic auch diese Reaktionen in ahnlicber 
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Weise beeinflussen; oder es enthalt das Blut vielleicht noch audere 
Substanzen, in welchen die Ursache des manchmal augenfallig ab- 
weichendeu Verhaltens zu suchen ist. 

Autotrop war Liquor cerebrospinalis kein einziges Mai. Dies stimmt 
mit den Erfahrungen iiberein, die mit der Wa. R. gemacht wurden. 

Bemerkt sei, dass wir sowobl bei der Wa.R. auch bei der Ka.R. 
doppelt so viel Liquor cerebrospinalis verwendeten als Serum. 

Schlussfo lgerungen. 

1. Die Resultate der Konglutinationsreaktion stimmen 
im allgemeinen mit der Wa.R. iiberein. 

2. Bei primiirer Syphilis ist die Konglutinationsreaktion 
friiher positiv als Wa.R. 

3. Sowolil die Ka.R. als auch die Wa R. sind bei sekundarer 
und terti&rer Lues iiberwiegend positiv. 

4. Bei Lues latens ist die Konglutinationsreaktion 
hiiufiger positiv als die Wa.R. 

5. Bei heilender Syphilis ist die Ka.R. sehr oft auch dann 
noch positiv, wenn Wa.R. bereits negativ ist. 

6. Bei echter Lues des Nervensystems (Lues cerebro¬ 
spinalis) sind beide Reaktionen gleich h an fig positiv. 

7. Wa.R. ist bei Paralyse fast stets positiv, dagegen sind 
20 pCt. der Ka.Reaktionen nicht positiv. 

8. Beziiglich der wenigen von uns untersuchten Falle von 
Tabes dorsalis kbnnen wir nur feststellen, dass neben posi- 
tiven auch negative Resultate vorkommen konnen. 

9. Bei Ehegatten und Kindern paralytischer Individuen 
gibt die Konglutinationsreaktion ahnliche Resultate wie bei 
Lues latens (Nr. 4), sie ist haufiger positiv als die Wa.R. 

10. Mit paral y tischem Liquor cerebrospinalis vorge- 
nommene Karvonenreaktionen sind ahnlich der Wa.R. meist 
positiv, aber in geringen Prozenten. 

11. Bei vollstandig gesunden oder an Syphilis nie er- 
krankten Personen ist die Ka.R. oline Ausnahme negativ. 

12. Konglutinationsreaktionen lassen sicli leichter aus- 
fiihren als Wa.R., weil sie die Verwendung eines natiirlichen 
Ambozeptors gestatten; sie sind billiger, weil ein Thermostat 
entbehrlich ist. 

13. Dagegen hat die Ka.R. denNachteil, dass sie frisches 
Pferdeserum erfordert, das unter Umstanden schwer zu be- 
schaffen ist. Fiir diesen Zweck ein standiges Versuchspferd 
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zu halten, kommt zu teuer: da weiterhin auch Meerschwein- 
chenblut verwendet werden muss, ist das Halten von Tieren 
unver meidlicb. 

14. Gegenuber den oben erwahnten Vorziigen der Ka.R. 
he ben wir her v or, dass die Resultate in einigen Fallen 
zweifelhaft, in andern manchmal scbwer abzulesen sind; 
iiberdies sind Autotropien viel haufiger als bei der Wa.R. 

15. Die Autotropien (durchschnittlich 5 pCt.) sowie der 
Umstand, dass die Resultate ziemlich haufig unsicher sind 
und subjektive Beurteilung zulassen, machen die Ka.R. fiir 
die allgemeine Praxis ungeeignet. 

16. Trotzdem halten wir die Konglutinationsreaktion fiir 
so wertvoll, dass es sich fur Laboratorien lohut, sie parallel 
mit der Wa.R. auszufiihren. 

17. Wir halten ihre Anwendung fiir wichtig in Fallen, 
wo die Heilung der Lues festgesc^llt werden soil, weil die 
Ka.R. empfindlicher ist und auf geheilte Lues erst spater 
negativ reagiert als Wa.R. 

18. Da die Wa.R. bei progressiver Paralyse weit haufiger 
positiv ist als die Ka.R., bei Syphilis dagegen eben umgekehrt 
seltener, konnte man die Frage aufwerfen: ob bei den beiden 
Krankheiten nicht zwei voneinander chemisch verschiedene 
Substanzen die Reaktion veranlassen. 
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Ueber den Verlauf einiger Hirnbahnen 
und besonders der motorisclien Spraclibalineii. 

Klinische und pathologisoh-auatomisehe rntersncliungeu. 

Von 

I)r. U. Minguzzini, 

Professor der Klinik fur Nenonkrankhoiten der UniversitMt zu Rom. 

(Hierzu Tafel V—IX und 2 Textfiguren.) 

Je mehr mail, gestUtzt auf den pathologisch-anatomischen Befund 
Fragen studrert, die sich auf die Aphasie beziehen, um so schwerer und 
verwickelter erscheint die LOsung derselben. Die einzelnen Falle, be¬ 
sonders wenn die betreffenden Hirne in Serienschnitten studiert wcrden, 
liefern immer einigen Aufschluss; daher babe ich es fur zweckmassig 
gehalten, die Krgebnisse vorliegender, in einem genau intra vitam und 
post mortem beobachteten Falle, angestellter Forscbungen zu ver- 
offentlichcn. Der vorliegende Fall bezielit sich auf einen von fast voll- 
standiger (totaler) Aphasie befallenen Patienten, dessen Hirn in Serien- 
schnitte zerlegt, nach Pal und mit Fuchsin (v. Gieson) gefarbt wurde 1 ). 

Wir lassen hier die Krankengesehichte folgeu: 

Anamnese: D’Alessio G., geboren in Soriano, TOJahre alt, kann weder 
lesen noch schreiben. 

Es ist nicht moglich vom Patienten Auskunft iiber Familienangehorige 
wie iiber sich selbst zu erlangen; ausserdcm fehlen andere Quellcn fiir die 
Anamnese. Das Protokoll beschriinkt sich nur auf die Angabe, dass Pat. seit 
26. Dez. 1906 von Anfallen konvulsiver Zuckungcn auf der rechten Seite befallen 
wurde, und dass er seit jener Zeit Zeichen von Geistesstorungen aufwies und 
nicht mehr die Befehle verstanden hat, die ihm miindlich erteilt wurden, und 
es ihm nicht mehr gelang ein Wort auszusprcchen. 

Anfangs Januar 1909 in die Irrenanstalt Korn eingeliefert, wurde folgende 
Untersuchung angestellt. 

Status: 10. Feb. 1909. Nichts Abnormes in den Augenbcwegungen. 
Nasonlippenfalte rechts glatter als links, Lippenwinkel derselben Seite etwas 
niedriger; die Mundspalte ist leicht nach links verzogen. Beim Zahneknirschen 
und bei Oeffnung des Mundes bleibt die rechte Gesichtshalfte fast unbeweglich. 

1) Der vorliegende Fall wurde auf dem 6. Kongress der deutschon Nerven- 
arzte in Hamburg (Sept. 1912) vorgestellt. 
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Die Zunge, sowohl in situ, wie herausgestreckt, weist keine Verlagerung auf; 
die Bewegungen des Kopfes sind normal. 

Nichts Abnormes beziiglich des Trophismus sowie der aktiven und passi- 
ven Bewegungen des linken Armes. 

Der rechte Arm zeigt sich in folgender Stellung: der Oberarm ist ad- 
duziert, der Vorderarm fast rechtwinklig auf den Oberarm gebeugt, die Hand 
ist ausgestreckt, die Finger in der Articulatio metacarpo-phalangea gebeugt, 
gestreckt in der Articulatio interphalangea, der Daumen ist adduziert. Die 
Hand sowie der untere Teil des Vorderarmes weisen eine zyanotische Farbung 
auf, die Haut ist kalt. Es besteht kein Unterschied, weder in der Lange, noch 
im Umfange zwischen den Armen beider Seiten. Dem Pat. gelingt es nur in 
sehr beschrankter Weise, Bewegungen in irgend einem Abscbnitte des Gliedes 
auszufuhren; im ubrigen macht er die Streckbewegungen der letzten drei Finger 
und die Beugebewegung des Vorderarmes besser als die anderen Bewegungen. 
Bei passiven Bewegungen starker Widerstand. 

Untere Glieder. — Nichts Abnormes beziiglich des Trophismus. Die aktiven 
und passiven Bewegungen des linken Beines sind normal. 

Rechtes Bein: In Riickenlage gelingt es dem Pat. nicht das Glied in 
dieselbe Hohe wie das linke zu heben; bedeutend weniger gelingt es ihm dieses 
Bein zu flektieren. Die Muskelkraft ist rechts geringer als links. Die passiven 
Bewegungen bieten einen etwas starkeren Widerstand als links. Beim Gehen 
nimmt man eine Steifheit des rechten Beines und Neigung zum elikopodischen 
Gang wahr. 

Pupillen Ieicht anisokorisch (D>S) mit wenig regelmiissiger Kontur, be- 
sonders links; gut auf Licht und Akkommodation reagierend. Sehnen- und 
Periostreflexe der oberen Glieder sind lebhaft auf beiden Seiten, starker rechts. 
Die epigastrischen und die Bauchrellexe lassen sich nicht hervorrufen, der 
Kremasterrellex schwach und nur rechts. Der Patellarreflex ist auf beiden Seiten 
lebhaft, starker rechts, wo auch der Achillesreflex lebhafter ist. Zehen plantar 
auf beiden Seiten. Schleimhautreflexe gut erhalten. 

Pat. perzipiert gut die Tast-, Sehmerz-, Temperaturempfindungon auf 
beiden Seiten, gleiches kann man sagen fur die Stereognosie, den Lagesinn und 
fur die Pallasthesie. 

Der Geruch, das Gehor, der Geschmack erscheinen normal bei grober 
Untersuchung; Pat. jedoch liisst sich weder zu einer genauen Untersuchung der- 
selben, noch des Gesichtsfeldes herbei. Geeignete Untersuchungen ergeben eine 
deutliche Hemianopia lateralis dext., denn so oft man einen Gegenstand rechts 
vom Pat. bringt, bleibt er unbeweglich, wahrend er denselben sofort ergreift, 
sobald er zu seiner Linken gebracht wird. 

3. April 1909. Untersuchung der Zunge: 

Frage: Antwort: 

Wie heist du? mi, mi. 

Wo bist du geboren? mi, mi. 

Hebe die Hand! Patient steht auf. 

Seize dich! Er vollfiihrt den Befehl. 

Arehiv f. Psjchiatrie. Bd. 51. Heft 1. 17 
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Antwort: 

Er vollzieht den Befehl nicht und sagt: „mi, mi“. 
do. 
do. 
do. 
do. 
do. 

Im allgemeinen versteht also der Kranke die Bedeutung selbst der ele- 
montaren Befehle, von einigen Ausnahmen abgesehen, nicht mehr. In einer 
anderen Sitzung, in der bald elementare, bald komplizierte Befehle wiederholt 
wurden, zeigte Patient dieselben Storungen. 


Frage: 

Beriihre den Kopf! 
Gib mir die Hand! 
Beriihre den Kopf! 
Geh aufs Bett! 
Hebe das Bein! 
OeiTne den Mund! 


Nennen von Gegenstanden. 


Frage: Antwort: 

Wie heisst: die Uhr? bi, me, mi. 

„ ,, der Schliissel? be, bi. 

„ „ die Feder? be, bi. 

„ „ das Tintenfass? be, bi. 


1m Allgemeinen charakterisiert Pat. irgend welchen Gegenstand, den man 
ihm zeigt, mit den Lauten be, bi. 


Wiederholung der Worte. 


Frage: 

Antwort 

Feder 

no. 

Hand 

me, ma. 

Silber 

ge, ge. 

Gold 

chie. 

Finger 

chie. 


So oft Pat. etwas wiinscht, bediont er sich der Mimik: z. B. wenn er essen 
oder trinken will, so deutet er mit der linken (nicht paretischen) Hand auf den 
Gegenstand, wahrend er gleichmassig ein niiselndes Gegrunze, oder irgend einen 
Satz von einsilbigen Worten hervorbringt: Oh, oh, ni, ni, mi, di, di. Eine be- 
schrankte Interjektionssprache kommt zum Vorschein, wenu Pat. zornig ist; so 
spricht er mit besonderem Ausdrucke diese zwei Worte aus: „perDio, amazzati“. 
Niemals hat man ein Gebet (Ave Maria, Pater noster) hersagen horen. 

Hieraus ist zu schliessen, dass Pat. (seit drei Jahren) an vollstandiger 
und bestandiger sensorischer und motorischer (totaler) Aphasia leidet. 

Will er wahrend der Nacht aufstehen urn ein Bediirfnis zu befriedigen, 
so klopft er mit dem Fusse auf den Boden um den Krankenwarter zu rufen und 
diesem den Wunsch, den Harn zu lassen, mitzuteilen und zeigt mit der Hand 
nach dem Abort hin. Will er sich ankleiden, so deutet er mittels einer Gebarde 
ziemlich deutlich den Wunsch an, Hose und Rock anzuziehen. Sieht er die 
Anderen spazieren gehen, so folgt er ihnen; beobnchtet er irgend eine unan- 
standige Handlung (z.B. btTentlich urinieren), so sucht er durch die gewbhnliche 
naselnde Stimme, die Aufmerksamkeit des Krankenwarters darauf zu lenken. 
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Pat. kleidet sich gut an, zieht die Hosen und Schuhe gut an; da es ihm 
Infolge der Lahmung der rechten Hand nicht gelingt sich zuzuknopfen, setzt 
er den Fuss auf den Stuhlrand und ladet mittels Gebarden ein, die Schuhe 
zu schniiren. 

Er bedient sich in korrekter Weise des Loffels, der Gabel, des Nachtge- 
schirres. Er findet sein Bett unter vielen anderen und geht von selbst zum 
Abort. Er erkennt sehr gut diePersonen, die ihn warten, ebenso dieVerwandten, 
die ihn besuchen; er unterscheidet sogar die Krankenwarter der anderen Kranken. 
Hat er irgend eine Beschwerde zu machen oder will er die Aufmerksamkeit des 
Warters auf etwas lenken, so geht er direkt zu diesem und sucht ihn an- 
zuregen, zu tun, was er wiinscht. Er erkannte den Arzt, in dessen Gegenwart 
er die Miitze abniramt. Er dringt bestandig auf Entlassung mittels Gebarden 
mit der Hand; schenkt der Arzt ihm keine Aufmerksamkeit, so folgen Bewe- 
gungen des Zornes. Er deutet mit dem Zeigefinger auf die Zunge, um sein 
Bedauern auszudriicken, nicht reden zu konnen. 

Obwohl er weder eine Frage, noch einen miindlichen Befehl versteht, so 
begreift er doch teilweise die elementaren Befehle, wenn dieselben durch irgend 
eine Bewegung angedeutet werden, die sich auf das zu Vollziehende bezieht. 
Wiinscht der Krankenwarter, dass Pat. ein Kissen, Brot oder Geschirr nehme, 
so vollzieht letzterer den Befehl, falls ihm der Wiirter mit den entsprechenden, 
deutlichen Bewegungen es andeutet. Mehr als einmal hat er beobachtet, dass 
das Brot hart war, er beklagte sich dariiber, indem er mit der linken Hand den 
Riicken des Brotchens driickte, das trotz der ziemlich bedeutenden Kraft, die er 
anwandte, nicht genug nachgab. Schmeckte ihm irgend eine Speise nicht, so 
stand er auf, nahm den Teller, auf dem sich dieselbe befand und brachte ihn 
dem Krankenwarter, indem er diesen durch Bewegungen zu verstehen gab, ihm 
eine andere Speise zu geben. 

Er entkleidet sich mit Leichtigkeit, besonders wenn er nicht gestort wird. 
Sieht er die Krankenwarter oder die Kranken untereinander scherzen, so lacht 
er vergniigt. Obwohl er, mit einem Worte, an totaler Aphasie litt, so wies Pat. 
eine lebhaftc und spontane Aufmerksamkeit auf. Ausgezeichnet war die Wahr- 
nehmung der Befehle, die ihm durch Mimik erteilt wurden. Keine Andeutung 
von Wahnideen. Das Verhalten und die Auffiihrung waren vollkommen normal 
und bewiesen, dass die ethischenGefiihle vollkommen waren, dassPat.eine genaue 
Orts- und Personenkenntnis besass, eine vollkommeneErinnerung desGebrauches 
und der Eigenscbaften der Gegenstande bewahrt hatte. Ebenso gelang es ihm 
mittels Gebarden sich verstandlich zu machen und seineWiinsche auszudriicken. 

Status: 12. Juni 1909. Gestern wurde Pat. von einem leichten Schlag- 
anfall getrolTen, ohne das Bewusstsein zu verlieren. Dieser Zustand bestand 
unverandert fast bis zum Tode. 16. Juni 1909 Exitus. 

Sektionsbefund: 17. Juni 1909. Die Dura haftet mehr als normaler- 
weise an den entsprechenden Schadelknochen an. Die Pia ist leicht ablosbar 
von den Windungen, ohne Schichten der Rindensubstanz mitzunehmen, sie ist 
leicht getrubt und an verschiedenen Punkten railchahnlich. Nichts Patho- 
logisches in der rechten Hirnhemisphare. Links, dem vorderen oberen Teilo 
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des G. supramarginalis und dem medialen Abschnitte des dritten (hinteren) 
Viertels des G. temp, medius entsprechend, befindet sicli ein fast vollstandiger 
Substanzverlust, der durch oin gelatinoses Gewebe ersetzt ist, auf dem die Pia 
briickenweise durchzieht (Taf. V, Fig. 1). Die Stirnfurchen, ganz besonders die 
linken, sind ziemlich tief. 

Die Untersuchungen der Iuckenlosen mitPal’scher und v. Gieson’scher 
Methode gefarbten Frontalschnitte der Grosshirnhemispharen und des Hirn- 
stammes gaben folgende Resultate: 

In einem, am Niveau des vorderen Endes des Caudatus (Taf. V, Fig. 2) 
ausgefiihrten Scbnitt der Hirnhemispharen bemerkt man links das Folgende: 
Einen Substanzverlust, der die Balkenausstrahlungen und die Basis der Mark- 
ausstrahlungen der Pars opercul. der unversehrten F 3 in einer Weise betrilft, 
dass der Lenticularis (Putamen) sowohl die Ausstrahlungen der r. und 1. F 3 und 
der Insel, als auch des Balkens vollstandig isoliert sind. Ausserdem nimmt 
man eine Degeneration des Fasciculus occipito-frontalis wahr; degeneriert ist 
teilweise auch das der F 2 und der F : entsprechende ovale Zentrum. Kecbts 
ist nur das der Fj entsprechende ovale Zentrum teilweise degeneriert. 

In einem verticotransversalen Schnitte der Grosshirnhemispharen (Taf. V, 
Fig. 3) am Niveau des vorderen Endes des Tuberc. ant. thalam. bemerkt man 
links das Folgende: Einen Substanzverlust, der den Stabkranz des Operculum 
frontale (Uebergangsstelle zwischen der Pars opercul. der F s und des vorderen 
unterenEndes des G. praecentralis) das dorsaleEnde des vorderen Segmentes der 
inneren Kapsel und den Fasciculus occipito-frontalis, er reicht bis fast in die 
Nahe der dorsalen Spitze der Wand des lateralen Ventrikels. Die innere Kapsel 
ist auf kaum 1 L der rechten herabgesetzt; von ihren Fasern besteht keinc Spur 
mehr, mit Ausnahme einiger (Fibrae lenticulo-caudatae). Das Putamen und 
das aussere Glied des Globus pallidus und des caudatus sind etwas verkleinert; 
der Nucleus ant. thal. fast vollstandig verschwunden, verdunnt das Stratum 
zonale thal. Es fehlen die mehr lateralen Markfasern der Laminae septi, etwas 
an Zahl vermindert sind die seitlichen Fasern der Columna fornicis. Nichts 
makroskopisch-pathologisches in der rechten Hirnhemisphare. 

In einem in derllbhe deslnfundibulum (Taf. V, Fig.4) ausgefiihrtcn*vertiko- 
transversalen Schnitte der Grosshirnhemispharen bemerkt man links das Fol¬ 
gende: Zwei Substanzverlusto, einen, welcher das dem Operculum rolandicum 
und dem mittlerenTeil des Fa. enlsprechendes Centrum ovale zerstort; der andere, 
ziemlich umschriebene Substanzverlust befindet sich an der Basis des Marks der 
T 2 , an der Stelle. an welcher sie an den Fasciculus longit. inferior grenzt. 

Die Arealausdehnung der inneren Kapsel (Regio genu) ist bedeutend ver¬ 
kleinert, und es fehlt jede Spur von Faser. 

Fast giinzlich verschwunden ist der Nucleus anterior thal., leicht ver¬ 
mindert der Pedunculus inf. thalami; mehr als auf die Hiilfte herabgesetzt ist 
die Zone des Nucleus later, thalami. Das Putamen und das aussere Glied des 
Globus pallidus sind etwas verkleinert; dies letztere crscheint etwas schwarzer, 
was davon abhiingt, dass in der herabgesetzten Zone die Fasern sich genahert 
haben (Taf. VI, Fig. 5). Der Fasciculus uncinatus teilweise degeneriert. 
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In einem in der Hohe des distalen Teils des Tuberculum ant. thalam. 
ausgefiihrten vertiko-transversalen Schnitte der Grosshirnhemispharen (Taf. VI, 
Fig. 6) bemerkt man links das Folgende: Einen leichten Substanzverlust an 
der Stelle, an welcher T 1 und T 2 zusammenfliessen und einen anderen, welcher 
das ovale Zentrum und fast den ganzen mittleren Teil des Fa. und den dem 
unteren des Pa. entsprechenden Stabkranz zerstort; dieser letztere reicht fast bis 
zum Fasciculus frontooccipitalis und unterbricht jede Verbindung des Stab- 
kranzes der Stirnwindungen mit der inneren Kapsel. Die Zone des Nucleus 
anterior thal., die Markkapsel einbegriffen, ist auf ungefiihr die Halfle vermin- 
dert. Vom medialen Kern des Thai, ist der laterale Teil, wo sich sehr dichte 
Biindelchen von Markfasern befmden, auf die Halfte vermindert. Vom Nucleus 
lateralis thal. ist nur das ventrale Funftel erhalten. Bei den Fuchsinpraparaten 
siehtman, dass in diesem letzteren Nucleus die Nervenzellen fast ganzlich ver- 
schwunden sind und das Gewebe erscheint zum grossen Teil aus Glia bestehend. 

Der Nucleus ventr. anterior ist fast ganzlich verschwunden. Es besteht 
keine Spur mehr von den Fasern der inneren Kapsel. 

Die Zona incerta ist leicht vermindert, ebenso, doch nicht sehr stark, der 
Fasciculus lenticularis und der Thalamicus. 

Das Corpus mamillare links ist auf fast 2 / 3 seines Volumens herabgesetzt, 
das laterale Drittel des mittleren Ganglions fehlt; die Markkapsel und das 
endomamillare Geflecht sind fast vollstandig gut erhalten. Das laterale Gan¬ 
glion zeigt sich etwas vermindert; ebenso, wenn auch nicht in bedeutender 
W'eise, sind der Fasciculus mamillaris prineeps, die Columna, die Commissura 
mollis und die Taenia thalami. gut erhalten. Der Fascic. long. inf. ist fast voll¬ 
standig erhalten, ausserdem sieht man, dass er sich dorsalwarts bis zum Stiel 
des Putamen fortsetzt; die Sehstrahlungen sind leicht rarefiziert. 

In einem vertikotransversalen Schnitte der Grosshirnhemispharen (Taf. VI, 
Fig. 7) am Niveau des mittleren Drittels des Thalamus sieht man links das 
Folgende: Eine beschrankte Kontinuitiitsunterbrechung, infolge einer Er- 
weichung, die das dem Operculum rolandicum entsprechonde ovale Zentrum 
betrifft. Eine zweite liegt an der Vereinigungsstelle des ovalen Zentrums des 
T x und T 2 , die medialwiirts fast den lateralen Rand des Fasc. long. inf. er- 
reicht. Die innere Kapsel ist etwas vermindert, in ihr sind besonders die ven- 
tralsten Markfasern verschwunden. Der Nucleus medialis thal., dessen mediates 
Segment gut erhalten ist, ist auf 1 / 5 vermindert. Der Nucleus dorsalis dissemi- 
natus (auch die Markkapsel einbegriffen) ist etwas verkleinert. Vom Nucleus 
later, thalami bleiben nur sparliche, den ventromedialen Teil bildende Fasern. 
Vom Nucleus ventralis anterior besteht keine Spur mehr. Das Forolsche Biindel 
ist leicht vermindert. Das Corpus Luysii ist gut erhalten. Das Corpus mamillare 
weist eine leichte Iteduktion des medialen Ganglions auf; vom lateralen Seg- 
mente der Markkapsel, und zwar jenem Fasernkomplex, welcher das Ganglion 
mediate c. mam. von dem lateralen trennt, besteht keine Spur mehr. 

In einem vertikotransversalen Schnitte der Grosshirnhemispharen, am 
Niveau des distalen Viertels des Thalamus bemerkt man (Taf. VI, Fig. 8) im 
Centrum ovale, welches dem Operculum rolandicum poster, entspricht, einen 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



262 


G. Mingazzini, 


Digitized by 


Substanzverlust, der jedoch nur die lateralsten Fasern der inneren Kapsel 
(hinteres Segment) beriihrt. An der Basis der Markachse der T 2 , deren Fasern 
bedeutend vermindert sind, nimmt man einen anderen Substanzverlust wahr, der 
den lateralen Rand des F. long. inf. beriihrt. Die Taenia thalami ist leicht ver¬ 
mindert, besonders an ihrem dorsalen Schwanze. Der mediale und der laterale 
Thalamuskern, ebenso der ventraleKern a verhalten sich wie im vorigenSchnitte. 

Die Markfasern der Capsula interna (hinteres Segment) sind etwas ver¬ 
mindert; die des Pes pedunculi, mit Ausnahme der am lateralen Ende ge- 
legenen, sind verschwunden. 

Ein bedeutender Anteil der lateralsten Fasern des Kammsystems des Pes 
(Stratum intermedium) ist degeneriert. 

In einem vertikotransversalenSchnitte (Taf. VII, Fig.9) der Grosshirnhemi- 
spharen, ausgefuhrt an dem etwas mehr hinten gelegenen Niveau als im vorigen, 
bemerkt man links dasFolgende: Einen Substanzverlust, dereinengutenTeilder 
Markachse des Operculum rolandicum betrifft; ebenfallsbestehtan der T 2 ein kleiner 
Substanzverlust,wieauchimTapetum. Die innereKapselistguterhalten, mitAus- 
nahme der ventralsten Fasern derselben, die vollstiindig degeneriert sind, sodass 
zwischen diesen letzteren und den lateralsten Fasern des Pes pedunculi keine 
Kontinuitat besteht. Fast ganzlich degeneriert sind die Fasern der Fussschleife. 

Im Pes (pedunculi) ist der grosste Teil der Fasern verschwunden; nur 
die lateralsten, die sich am ventralen Rande des iibrigen Teiles des Pes er- 
strecken, sind erhalten; doch vermindern sich an Zahl auch diese je mehr sie 
in den Pons dringen (d. h. in das proximale Ende). Hier erscheinen siimtliche 
Pyramidenfasern fast vollstandig degeneriert. — In der Briicke sind fast alle, 
in der dorsomedialen Halfte der (linken) Area pyramidalis (d. h. in der Area 
paramediana) gelegenen Nervenzellen und Markfasern verschwunden. 

Die Arealausdehnung des roten Kernes ist etwas vermindert wegen des 
Schwundes eines bescheidenen Teiles der zentralen Fasern; die Markkapsel ist 
fast in toto gut erhalten, mit Ausnahme des ventralen Segmentes, dessen Fasern 
deutlich vermindert sind. 

Im Corpus fornicis sind die ventralen und die ventrolateralen Fasern zum 
Teil verschwunden; besser erhalten sind die dorsomedialen. 

DieNervenzellen derSubstantia nigra sind zum grossen Teil verschwunden; 
viele von den im lateralen Drittel und wenige im mittleren Drittel gelegenen 
bleiben iibrig. 

Im Thalamus ist der Nucleus medialis zum grossen Teile verschwunden; 
mehrere Nervenzellen jedoch, wie auch eine ziemlicho Anzahl der Nervenfasern 
sind gut erhalten. Verschwunden sind der Nucleus ventralis a und samtliche 
beiden lateralen Drittel des Nucleus ventralis b (N. semilunaris Flechsigii) sind 
fast in toto verschwunden, ebenso die beiden dorsalen Drittel des Nucleus late¬ 
ralis. Samtliche Kranzfasern und die Lamina medullaris externa thalami sind 
ventralwiirts im Nucleus ventralis b zusammongedrangt, so dass sie eine Art 
schwarzer Biindel bilden. 

In einem vertikotransversalen Schnitte (Taf. VII, Fig. 10) der Grosshirn- 
hemisphare am Niveau der Uebergangsstelle zwischen dem distalen Ende des 
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Thalamus und demPulvinar bemerkt man das Folgende: Links einen Substanz- 
verlust, der das, dem P 2 bezw. dem G. supramarginalis entsprechende ovale 
Zentrum und fast den ganzen Fascic. fronto-occip. betrifTt und bis zur ependy- 
malen Schicht der aussercn Wand des Ventric. lateralis reicht. Ein zweiter 
Substanzverlust trilTt die Rinde und die Marksubstanz der unteren Flache der 
Tj und der oberen der T 2 . Der dorsale Teil des Fascic. long. inf. und des 
Stratum sag. int. ist vollstandig degeneriert. Das Tapetum ist leicht vermindert. 
Im Corpus geniculatum laterale und zwar bis zum Uebergangsgebiet des Sporn- 
teils (Pars hili) sind lateralwarts fast samtliche Nervenzellen und Markfasern er- 
balten (die eingeschalteten Lamellen einbegrilTen), wiihrerid samtliche in den 
zwei dorsalen Dritteln der medialen Halfte enthaltenen Nervenelemente ver- 
schwunden sind (Taf. VII, Fig. 11) und nur eine oder zwei ventrale Lamellen 
und einige Zellen, die zwischen denselben eingeschaltet sind, sind erhalten. 
Vom dreiockigen Felde Wernickes sind bloss die im lateralenTeile befindlichen 
Markfasern unversehrt geblieben; vom ubrigen (medialen) Teile bosteht keine 
Spur mehr. Die Markfasern und Nervenzellen des Corpus genic, mediale sind 
fast alle gut erhalten. 

Das Ganglion habenulae ist weit mehr degeneriert im medialen Abschnitte 
als im lateralen; im ersteren ist fast jede Spur von Nervenzellen und Markfasern 
verschwunden, wahrend im anderen die einen wie die anderen zum guten Teil 
erhalten geblieben sind. Das Fascicul. retrofl. ist normal. 

Im Pes (distales Ende) sieht man sparlicbe Nervenfasern nur im dorso- 
medialen Teile der Zone erhalten. 

Im Thalamus sind die ventralen Kerne a und b verschwunden; derNucl. 
lateralis ist auf 1 / 6 des Normalen vermindert; in ihm ist nur ein Biindel Mark¬ 
fasern erhalten, die im ventralen Teile angehiiuft sind. Es besteht fast keine 
Spur von den beiden medialen Kernen. — Die Markkapsel des roten Kernes ist 
fast ganzlich gut erhalten, mit Ausnahme der etwas rarefizierten, den ventralen 
Teil bildenden Markfasern. Die zentralen Fasern sind zum geringen Teile ver¬ 
mindert; an Zahl herabgesetzt sind die im dorsalen Teile liegenden Nervenzellen. 

In der Briicke sind links nur jene Gruppen der Pyramidenfasern erhalten, 
die dem lateralen Rande anliegen. Das Briickengrau verhalt sich wie in den 
vorigen Schnitten. 

Es besteht keine Spur der 1. inneren h'apsel mebr (retrolentikulares 
Segment). 

Leicht vermindert sind links die dorsoventralen Fasern und zum Teil auch 
die lateralen des Corpus fornicis. Fast verschwmnden sind die ventralen Fasern 
der Balkenausstrahlungen. 

In einem am Niveau des proximalen tlndes des Pulvinars ausgefiihrten vertiko- 
transversalen Schnitte (Taf. VII, Fig. 12) bemerkt man links das Folgende: P 0 
ist auf eine zarteWindung herabgesetzt, in deren dorsaler Markachse einige sprir- 
licheFasern erhalten sind. DerunterP 2 gelegeneStabkranz ist zerstort und durch 
einen Hohlraum ersetzt, der das retroventrikulare Segment der inneren Kapsel 
durchschneidend, fast das Ependym des Ventrikels erreicht; zarte Bindegewebs- 
streifen durchziehen dieselbe. Die Tj bzw. die entsprechenden Anteile des 
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Girus supramarginalis und der dorsale Teil der T 2 sind fast vollstandig erweicht 
oder degeneriert. 

Sehr verkleinert ist die Arealausdehnung des Corpus geniculatum mediate, 
der ventrale Teil desselben ist gut orhalten, wahrend im dorsalen Teile die 
Markfasern und die Nervenzellen einer schweren und vorgeschrittenen Degene¬ 
ration anbeimgefallen sind. Im Corpus geniculatum laterale (Pars mucronata) 
sind bloss die Markfasern, welche das ventrale Drittel bilden und wenige Nervcn- 
zellen in den ventralsten Schichten erhalten. Die gesamten anderen Nerven- 
elemente des Ganglions, sowie das Wernickesche dreieckige Feld sind voll¬ 
standig versohwunden. DasPulvinar istzum grossten Teile resorbiert; samtliche 
Nervenzellen sind vollstandig verschwunden. Keine Spur der ventralen Kerne mehr. 

Die das Corpus fornicis bildenden Fasern sind 1. etwas rarefiziert, in min- 
derem Grade als in den vorigen Schnitten. — Die 1. Taenia thalami ist etwas 
reduziert. Der dorsolaterale Teil des Fasciculus longitudinalis inferior und der 
Sehstrahlungen (desStratumsag. int.) sind 1. zum grossenTeil degeneriert, doch 
sieht man Biindel von Fasern des ersten Systems bis in die Nahe des Corpus 
geniculatum laterale reichen. In der Briicke sind 1. die gesamten Pyramiden- 
biindel, mit Ausnahme der lateralsten, vollstandig verschwunden. 

In einem im Niveau des mittlerenTeiles desPulvinars ausgefiihrten vertiko- 
transversalen Schnitte der Hirnhemispharen (Taf. VIII, Fig. 13) bemerkt man 
links das Folgende: Eine Verminderung der Markfasern der Pa, bcdeutend de¬ 
generiert sind auch die Markachsen der P 2 . Der G. supramarginalis ist fast 
ganzlich zerstort, und es bleiben nur sparliche Markfasern in der unteren Lippe 
desselben, die T 2 fast vollstandig erweicht. Die dadurch verursachte Hohlung, 
die sich medialwiirts zusammenzieht, trifft auch die beiden laterodorsalen Drittel 
des Fasciculus longit. inf. und der optischen Ausstrahlungen. Der Fasciculus 
long. inf. ist in seinem ganzen ventralen Drittel, wie auch in seinem ventro- 
medialen Teile (der nicht vom Substanzverlust beriihrt wurde) vollstandig 
intakt, leicht rarefiziert erscheint das Stratum sagittate int. Im Tapetum be- 
steht ein bedeutender Faserschwund. Das Pulvinar ist auf 1 /. seiner Arealaus¬ 
dehnung vermindert; das Stratum zonale und die spiirlichen Radiarmarkfasern 
sind sehr rarefiziert und reichen nur bis zum mittleren Teile des Pulvinars. In 
der Gegend des Corp. bigeminus anterius bemerkt man eine leichte Verminderung 
des Brachium anticum; die Fasern des Stratum superficiale und besonders des 
Stratum opticum sind bedeutend vermindert, so dass es in den mit Palscher 
Methode ausgefiihrten Priiparaten fast weiss erscheint; das Stratum lemnisci, wie 
auch der Rest der Gebilde der Eminentia bigemina anterior sind gut erhalten. 

In einem durch das Psalterium ausgefiihrten vertikolateralcn Schnitte 
(Taf. VIII, Fig. 14) der Hirnhemispharen findet man links das Folgende: Zum 
Teil das Mark der P 0 degeneriert; ausserdem ist fast die ganze Substanz des G. 
angularis (bzw. der unteren Lippe der T' und der oberen der T"), von deren 
Marksubstanz nur wenige Fasern erhalten bleiben, verschwunden. DerSubstanz- 
verlust dieser beiden Windungen ist vollstandig, ja er dringt sogar in die Sub¬ 
stanz desentsprechendenovalenZentrums, trennt diebeiden dorsolateralen Drittel 
derStratasagitt. (ext. atque internum) und des Tapetum. Der ubrigeTeildes sagit- 
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talen Marks des Hinterhauptlappens, d. h. das ventrale Ende und das ventro- 
medialeSegment des Fascic. long.inf. und derSehstraklungen (Stratum sag. int.), 
sind leicht rarefiziert, ebenso die Fasern des ventrolateralen Teiles desTapetum. 

In einem weiter binten, 5 mm vom occipitalen Pole, ausgefuhrten vertiko- 
transversalen Schnitte dor linken Hirnhemispharen bemerkt man, dass die Mark- 
fasern des Fascic. long. inf. fast vollstandig degeneriert sind; zerstreute Mark- 
fasern jedoch, die gut erhalten sind, befinden sich langs des lateralen Segments; 
von dem Stratum sagitt. int. bleibt ein Biindelchen vertikaler, liings des medialen 
Ilandes des lateralen Teiles gelegener Fasern unversehrt. Der ventromediale 
Abschnitt der beiden Strata ist vollstandig unversehrt. Fast ganzlich ver- 
schwunden sind die ventralen Fasern des Stratum calcarinum, wie auch die urn 
den Boden der Fiss. homonyma ziehenden. 

In der unteren Lippe der Calcarina und auf dem Boden sind die die 
Markstrahlen bildenden Fasern, wie auch die die entsprechenden supra- und 
infraradialen Netze bildenden Markfasern fast vollstandig verschwunden. Die 
Markfasern der Gennarischen Streifen sind auf fast der ganzen Ausdehnung 
der Lippen der Calcarina etwas vermindert. Man sieht dem Stratum transversum 
cunei angehorende Fasergruppen erhalten. 

In einem (Taf. VIII, Fig. 15) unmittelbar hinter dem hinteren Ende desSple- 
nium (d. h. dem vorderen Ende des Lobus occipitalis entsprechenden) ausge- 
fiihrten vertikotransversalen Schnitte derl. Hemispharen bemerkt man, dass das 
Tapetum (der Forceps major einbcgriffen) vollstandig unversehrt ist, mit Aus- 
nahme dcrUebergangsstelle zwischen dem mittleren und dem lateralen Teil (nam- 
lich an der ventralen Spitze des Vcntrikels). Diesogen. Sehstrahlungen (Str. sag. 
int.)sind fast vollstandig degeneriert, mit Ausnahmean dem ventromedialen Ende; 
in der von den Fasern des in Frage stehendenStratums eingenommenenZone sieht 
man nur die in Querrichtung verlaufenden Fasern, die zum Tapetum zu ziehen 
scheinen, gut erhalten. Der Fasciculus longit. inferior ist liings des ganzen 
lateroventralen Segmentes degeneriert, nur die Fasern des ventromedialen Teiles 
bleiben unversehrt, die ventralsten Fasern des Tapetum sind bedeutend degene¬ 
riert. Der dem (ventroapikalen) degenerierten Teile des Tapetum entsprechende 
Teil des Stratum calcarinum enthalt ebenfalls verschiedene degenerierte Fasern. 

Einem etwas weiter hinten gelegten Schnitte (der linken Hemisphare) 
entsprechend bemerkt man dieselben (Taf. VIII, Fig. 16), beim vorigen Schnitte 
hervorgehobenen Degenerationen, doch etwas ausgedehnter, insofern, als die de¬ 
generierten Fasern des Stratum sagittale ext. alque internum sich mehr gegen 
das mediale Segment ausdehnen. Auch die das Stratum sag. internum durch- 
ziehenden Quermarkfasern sind zum grossen Teil verschwunden. 

In den gesamten Schnitten der rechten Grosshirnhemispare fand man 
nichts Pathologisches. 

In einem Frontalschnitte (Taf. IX, Fig. 17) im Niveau des mittleren Teiles 
der Briicke bemerkt man das Folgende: 

In der 1. Portio pyramidalis sind bloss die lateralsten Biindelchen der 
Pyramidcnbahnen erhalten, samtliche anderen Biindel dieser Bahnen sind 
verschwunden oder rarefiziert. Die Nervenzellen der linken paramedialen Zone 
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sind zum kleinenTeile verschwundeD, bcsonders die lateralsten und ventralsten. 
Rechts sind einige Fasern des Stratum profund urn und der Pars corticalis strati 
superficialis verschwunden. 

In einem Frontalschnitte im Niveau desAnfangesdes distalen Briickendrittels 
(Taf.lX, Fig.lS u.19) bemerkt man links das Folgende: Die lateralen Biindel- 
chen der Fyramidenbahnen sind erhalten. Die mitten uuter den Fasern der 
Pars subpyramidalis zerstreuten Nervenzellen sind vermindert. In der Area 
paramediana bemerkt man die gleichen, in vorigen Schnitten wahrgenommenen 
Veranderungen, ja hier ist diese Zone bedeutend verkleinert und die erhaltenen 
Nervenzellen sind zahlreicher in der dorsalen Halfte. Eine spezielle Reihe von 
Markfasern ist verschwunden, und zwar die Fasern, die links von den Nerven¬ 
zellen der Area paramedialis und der Pars subpyramidalis ausgehen, ziehen 
schrag von unten nach oben, kreuzen sich in der medianen Linie (Decussatio 
ventrodistalis raphes) mit donen der anderen Seite, um sich mit den homologen 
Fasern des Stratum profundum und wahrscheinlich auch mit den Fasern der 
Area subpyramidalis (Taf. IX, Fig. 17) der entgegengesetzten Seite (rechts) 
fortzusetzen. Die homologen Fasern von rechts nach links sind gut erhalten. 
Die medialsten Fasern des Lemniscus medialis sind links etwas vermindert. 

Einem durch das distale Ende des Pons ausgefiihrten Frontalschnitte ent- 
sprcchend sieht man, wie links die Area pyramidalis fast um */ 6 verkleinert ist. 
Ein bedeutender Teil der Pyramidenbiindel ist verschwunden; diejenigen, 
welche am lateralen Rande und zum Teil am ventralen gelegen sind, sind er- 
balten und gut kompakt, wahrend im ganzen ubrigen Teil der Pyramidenbahn 
fast alle Fasern verschwunden sind und nur wenig iibrig bleiben, ohne sich 
an gewissen Stellen anzuhaufen. 

In der ventralen Briickenetagc und besonders in dcr Area partis subpyra¬ 
midalis strat. superficialis ist links die Zahl der Nervenzellen (des Briickengraus) 
und der Markfasern wenig geringer als jene der entsprechcnden Zonen rechts. 
Die Querfasern desStratum profundum sind rechts bedeutend vermindert, ebenso 
fehlt dasBiindelder schragen Fasern, welches, von der Area pyramidalis linksaus- 
gehend,nach rechts zieht, uman der Decussatio ventrodistalis raphes teilzunehmen. 

Der Lemniscus medialis ist teilweise reduziert, ebenso das Brachium con¬ 
junct. dextrum. 

In samtlichen Frontalschnitten des Bulbus (Taf. IX, Fig. 20) bemerkt 
man, dass links diePyramide um : / 3 vermindert ist. In ihr zeigen sich einige spar- 
liche Fasern erhalten, die ein kleines kompaktes Biindel am ventrolateralen 
Winkel bilden. Die Zone des Stratum interolivare ist links vermindert. Die 
anderen Gebilde sind normal. 

Im Niveau (Taf. IX, Fig. 21) der liings des Ilypoglossuskernes (bevor sich 
der zentrale Kanal schliesst und nachher) ausgefiihrten Frontalschnitte sieht 
man, wie die linke Pyramide etwas verkleinert ist und eine sehr geringe Zahl 
von Fasern enthalt. Die endopyramidalen und die peripyramidalen Fasern und 
die Ganglienzellen des XII. Kernes sind auf beiden Seiten normal. 

Vorliegender Fall eignet sich auch zum Studium der Beziekungen 
zwischen den verschiedeuen Teilen des Hirnstammes und der Rinde der 
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Grosskirnkemispkaren, wie auch zur besseren Analyse der gekreuzten 
zerebrozerebellaren Verbindungen. 

Beginnen wir mit dem Thalamus: Wir haben gesehen, dass der 
Nucleus (dorsalis) anterior (thalarai) sinister fast giinzlich in seinen zwei 
proximalen Dritteln verschwunden war, walirend er im distalen Drittel 
in nicht bedeutender Weise etwas vermindert war. In meiner soeben 
erschienenen Arbeit 1 ) behauptete ich, dass die (distale) kintere Hiilfte 
des in Rede stehenden Kernes wabrscheinlich mit dem Lobulus para- 
centralis (Giannuli) und die vordere Hiilfte mit dem Lobus praefron- 
talis in Verbindung steht. Der gegenwiirtige Befund zwingt mich immer 
mehr und mekr, diese AnsicCten zu bestiitigen; der Lobulus paracen- 
tralis war in der Tat leickt vermindert, wie auch das distale Drittel des 
Nucleus anterior. Die ausgedehnte Veriinderung des vorderen Kernes des 
Sekhugels infolge der Zerstorung eines Teils der P 2 und der Unter- 
brechung der prafrontalen Ausstrahlungen stimmt gleichfalls mit der 
Ansicht uberein, dass der proximale Teil des dorsalen Kernes in direkter 
Beziehung zu dem Lobus parietofrontal is (Monakow) stehe. 

Bei der Analyse der Frontalschnitte der Hirnhemispharen bemerkte ich 
ebenfalls, wie links der Nucleus medialis a proximal, zum Teil vermindert 
und distal fast ganzlich verschwunden war, dasselbe wiederholte sich be- 
zuglich des Nucleus medialis b links, welcher proximal, zum Teil er- 
halten, distal fast ganzlich verschwunden war. In meiner fruheren Arbeit 
nun habe ich die verschiedenen Meinungen der Autoren beziiglick der 
Verbindungen zwischen dem erwahnten Kern und der Hirnrinde eriirtert. 
Ferner waren links der Lobus parietooccipitalis und die beiden hinteren 
Drittel des Lobus temporalis (ebenso das Operculum rolandicum) ver¬ 
schwunden, wahrend fast die ganze Markausstrahlung des Lobus fron¬ 
talis erhalten war; jedoch der Nucleus medialis b und fast der 
ganze Nucleus medialis a waren gut erhalteu. In meinem Falle hin- 
gegen war die Marksubstanz des Fusses der F 3 und der F 2 vollst&ndig 
degeneriert, ausserdem war auch jede Beziehung der drei Frontalwin- 
dungen mit dem vorderen Segment der inneren Kapsel unterbrocken; 
das Operculum rolandicum war teilweise zerstbrt; jedoch waren der 
Lobus temporalis und parietalis zum Teil und der Lobus occipitalis des 
Gekirnes, welches der Gegenstand von Untersuchungen in der oben ge- 
nannten Arbeit) gewesen, ganz verschwunden waren, teilweise gut erhalten. 
Wenn also im ersteren Falle dcr Nucleus medialis b und fast der ganze 
Nucleus medialis a erhalten und in diesem Falle hingegen beide, be- 
sonders der zweite, fast ganzlich distal resorbiert waren, so ist die 
Folgerung gestattet, dass wenigstens das distale Segment der Nucleus 

1) Mingazzini,Ueber dieBeteiligungusw. Folianeurobiol. H.l—2. 1913. 
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medialis mit dem Lobiis frontalis in Verbindung stehen muss. Dieser 
Schluss deckt sich gerade mit jenem, zu dem ich in meiner friiheren 
Arbeit gelangt bin; namlich, dass der Nucleus medialis bezw. der Nu¬ 
cleus b von dem frontalen Teile der Insel, von der F 2 und vielleicht 
von dem vorderen Teile der F 3 abhiinge. Hieraus folgt nicht die 
Unannehmbarkeit der Meinung Giannulis 1 ), der geneigt ist, den Nu¬ 
cleus medialis b mit den pararolandiscken Windungen in Verbindung 
zu bringen. Da ausserdem in rneinem Falle die Ausstrahlungen der P 2 
und des Operculum rolandicum (zum Teil) verletzt waren, so muss der 
Schluss gezogen werden, dass diese Verbindungen, falls sie bestehen, 
vorwiegend mit dem distalen Teile der Nuclei mediates (a und b) statt- 
fiuden mussen. 

Nach Monakow*) dient die Degenerationsmethode zum Nachweise, 
dass der Nucleus ventralis anterior mit den hinteren Teilen der mittleren 
und unteren Frontalwindung (vielleicht auch mit dem Operculum rol. 
und der vorderen Halfte der vorderen Zentralwindung) in Verbindung 
steht. Der ventrale (hintere) Nucleus c und zum Teil auch der ven- 
trale b (der hintere Teil) waren in Verbindung mit dem G. supramar- 
ginalis und mit der hinteren Halfte des Gyrus centralis posterior; der 
Nucleus ventralis c erluilt ebenfalls die Endigungen eines Teiles der 
Fasern des Lemniscus lateralis. 

Mit diesen Ansichten kann mein Befund vollstandig in Kinklang ge- 
braclit werden. Wir haben in der Tat gesehen, wie links der Nucleus ven¬ 
tralis anterior fast ganzlich, der Nucleus ventralis c und der Nucleus ven¬ 
tralis b ganz verschwunden waren. Nun hatte ich aus dem Befunde meiner 
oben erwalmten Arbeit geschlossen, dass der Nucleus ventr. anterior vom 
parieto-occipitotemporalen Gebiete unabhangig ist. Der gegenwartige Be¬ 
fund gestattet mir vielleicht nicht, dies zu wiederholen. Betrachtet man 
ferner, dass hier links die Ausstrahlungen der Pars opercul. der F 2 und 
F 3 , sowie des G. praecentralis durchtrennt und das Operculum rolandicum 
zum Teil zerstbrt war, so scheint mir, dass hierdurch die Meinung 
v. Monakows, der, wcnigstens den vorderen Teil des Nucl. ventr. ant. 
von diesen eben erwalmten Windungen abhangen lasst, bekraftigt. 

W as die beiden anderen ventralen Kerne b und c betrifft, so ge¬ 
stattet mir mein Befund die Behauptung, dass ersterer mit dem G. supra- 
raarginalis (der in rneinem Falle zum grossen Teil zerstbrt war) und 
mit der hinteren Halfte des G. postcentralis in Verbindung steht, da der 
Stabkranz desselbeu etwas verfeinert war. 

1) Giannuli, SulP anat. delle radiaz. roland. Riv. sperim. di Fren. 
Anno 27. 1911. 

2) Monakow, Gehirnpathol. Wien 1905, Holder. S. 85 u. IT. 
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Was den Nucleus lateralis tkalami betrifft, so haben wir gesehen, 
dass er links in der proximaleu Halfte nach alien Ricktungen kin ver¬ 
mindert war, distal war die Verminderung noch ausgepragter, so dass 
die Zone kaum den 6. Teil der reckten mass. Nack Monakow 1 ) stande 
das vordere Segment des in Frage stekenden Kernes mit den drei sagittalen 
Frontalwindungen in Verbindung. Die Ansickt vereinbart sick nur zum 
Teil mit dem vorliegenden Falle, selbst wenn man annimmt, dass die Aus- 
straklungen der drei Windungen das gauze vordere Segment der inneren 
Kapsel durckzieken, um zum Nucleus lateralis tkal. zu gelangen. Aus 
meinem Falle kann man in der Tat sckliessen, dass der vordere Teil dieses 
Kernes mit den prafrontalen Windungen in Verbindung stekt. Da aber 
ein Teil des vorderen Viertels erkalten war, so ist daraus zu folgern, dass 
andere Bezirke mit demselben Teile in Verbindung treten mussen. Mekr 
vereinbar mit meinem Falle ist die Meinung Monakows, dass niimlick 
wenigstens das kaudale Viertel des Nucleus lateralis mit dem Lobulus 
parietalis inferior in Verbindung stehe, da hier die Verminderung des 
Nucleus lateralis am stiirksten und die Markstraklung der P 2 zum grossen 
Teil zerstort war. Die beiden mittleren Viertel des Nucleus lateralis waren, 
nach Monakow, in Verbindung mit dem G. praerolandicus und mit dem 
oberen Segmente des G. postrolandicus, und dies konnte im vorliegenden 
Befunde eine Stiitze finden, denn samtliche drei proximate Viertel waren 
durch die rolandische Frojektion oberkalb der Capsula int. unterbrochen, 
und in meinem Falle waren die erwaknten beiden Teile des Nucleus 
lateralis links bedeutend vermindert. 

Icb erwjikne kier nock das Ganglion habenulae links, welches distal 
fast gfinzlich intakt geblieben war. Je mekr proximalwarts man hingegen 
vorschritt, bemerkte man, wie der laterale Teil desselben zum grosseu Teil 
allmaklick versckwaud. Hier fand man keine Spur mekr, weder von 
Zellen, nock von Nervenfasern; verhaltnismassig weniger betroflfen war 
der mittlere Teil, in welchem viele Nervenzellen und ein Teil der Fasern 
der TSnia erkalten waren. Da nun der Fasciculus retroflexus dem kau- 
dalen Teile des Ganglions entspringt, so versteht man, warum er sick 
unversebrt erhalten hatte, wahrend man weiss, dass die Taenia thalami 
in dem frontalen (proximaleu) Teile des Ganglions endigt, und da sie (die 
Tania) links vermindert ist, so muss die Degeneration wenigstens dieses 
Teiles des Ganglion habenulae der Tania selbst zugeschrieben werden. Das 
Thalamusbundel sowie das lentikulare Biindel (Forels) waren links nur 
distal leicht vermindert, was sick durch die Verminderung des Thalamus 
und des Nucleus lenticularis (oder, um deutlicher zu sein, des vorderen 

1) Monakow, 1. c. 
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Drittels desselben) erklilrt. Da, einigen Verfassern nach, dieses letztere 
Biindel sich an der Bildung der Markkapsel des Corpus subtbalamicum 
beteiligtund vielleicht Biindel in dasselbe sendet, so ist es wahrscheiulich, 
dass die bedeutende Atrophie seines mittleren Drittels auf den Schwund 
eines Abschnittes der Fasern des Fasciculus lenticularis zuruckzufiihren 
ist. Dieser Schluss findet cine Stiitze in einer anderen Erwiigung. In der 
Tat war in einem kurzlich von mir illustrierten Falle von Porencephalic der 
Hirnhemisphare 1 ) das Corpus Luysii auf dieser Seite intakt geblieben, was 
mit der Behauptung Monakows iibereinstimmt, namlich dass dieses 
Ganglion init den Kernen des Vorderhirnes (Nucleus caudatus und lenti¬ 
cularis) mittels strioluysianen Fasern in Verbindnng stehe. In jenern Falle 
war die Atrophie (sekundare) des linken Linsenkernes sehr beschrknkt und 
die strioluysianen Fasern waren erhalten. Im vorliegenden Falle aber be- 
finden wir uns beziiglich benanuter Ganglien ungefahr in denselben Ver- 
haltnissen, wie in jenem Falle, und trotzdem ist die Atrophie des Corpus 
Luysii links ziemlich bedeutend. Alles lasst daher annehinen, dass die 
Verkleinerung des C. Luysii auf die (obgleich nicht sehr bedeutende) 
Verminderung des vorderen Teiles des Linsenkernes zuruckzufiihren sei. 

Meine im vorliegenden Falle erhobenen Befunde eignen sich beson- 
ders zur Besprecliung wichtiger Fragen beziiglich der Aphasie. Die 
erste Frage bezieht sich auf die zur Hervorrufung einer dauernden mo- 
torischen Aphasie notwendige Ursache. Ohne auf den geschichtlichen 
Teil der Frage einzugehen, erlaube ich mir hier hervorzuheben, wie ich 
auf Grund meiner besonderen klinischen und pathologisch-anatomischen 
Studien kiirzlich folgendes behaupten konnte: Das verbomotorische Ge- 
biet besteht aus einer ausgedehnten bilateralen Rindenzone, ohne scharfe 
Grenzen, welche die Pars opercularis, vielleicht auch die triangularis 
der F 3 , die vordere Halfte der Insula und, wie es scheint, bei einigen 
Individuen auch die Basis des G. front, ascendens umfasst. Von dieser 
Zone gehen Markstrahlungen aus, die links das darunter sich befindende 
Centrum ovale durchziehend, sich unmittelbar an dem frontalen Eude 
des Nucleus lentic. (sinistr.) konzentrieren; die rechten hingegen durch- 
ziehen schriig die vordere Fliiche des Balkens und vereinigen sich an 
der Stelle, in welcher sie (links) die entsprechende Balkenausstrahlung 
mit jenen der linken Seite bilden, um zum vorderen Ende des Lentiku- 
laris (bez. des Putamen) zu ziehen (Fig. A). — Dieser letzte Teil nur stellt 
die wahre lentikulare Zone des phasisch-motorischen Gebietes dar. — Nach 
hinten unten vorschreitend, kommen die motorisch phasischen Bahnen 
in Beriihrung mit einer anderen Gruppe von Bahnen, namlich die verbo- 

1) Mingazzini, 1. cit. 
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artikularen, die den ganzen Rest des Lentikularis durchziehend langs 
ties Hirnstammes hinabsteigen, uni sich um die Nuclei bulbares des VII 
und des XII zu verzweigen. 

Hieraus ist zu schliessen, dass, wenn die supra- und prilentikulare 
Marksubstanz, namlich die Strahlungen der F 3 mit den Balkenstrah- 
lungen, auf der linken Seite verletzt sind, so dass jene Verbindung des 
(liuken) Linsenkernes mit den beiden Gebieten (rechts und links) der 
motorischen Aphasie unterbrochen ist, eine dauernde motorische Aphasie 
hervortritt. Ist zum Teil der Lenticularis sin. verletzt, so besteht Dys- 
arthrie, ist er in toto zerstbrt, so besteht ebenfalls motorische Aphasie. 
Ist hingegen in dem supra- und pralentikularen Gebiete ein Teil der aus 
dem Gebiete der motorischen Aphasie rechts (unversehrten) noch normal, 
so kann die motorische Aphasie zum Teile ausgeglichen werden. 

Diese Folgesatze babe ich den einen nach dem andern der Unter- 
suchung der mit den klinischen Symptomen verglichenen anatomisch-mor- 
phopathologischen Befunden entnommen 1 ). Doch nach einer besseren und 
genauereu Analyse der Literatur ist es mir gelungen, neue Beispiele an den 
Tag zu fbrdern, die zu Gunsten der von mir aufgefiihrten These sprechen. 

Diese Beobachtungen umfassen: a) F&lle, in denen iufolge teilweiser 
Verletzung des Lenticularis sin. nur Dysarthrie bestand, b) solche, in 
denen iufolge einer Zerstbrung des ganzen Lenticularis sin. oder der pra- 
lentikuliiren linkeu Balkenausstrahlungeu, oder wenigstens durch totale 
Zerstbrung desselben, eine dauernde motorische Aphasie bestand. 

A. FSlle von Dysarthrie. (Verletzung des Lentikularis.) 

1. Eigene unveroffentlicbte Beobachtung. Frau, nicht rechts- 
handig, weist nach einem ini Mai 1910 erlittenen Iktus bis zu ihrem Tode 
(18. 4. 1911) folgenden Symptomenkomplex auf: llechts Hemiparese, den 
Fazialis einbegriffen. Auf dieser Seite war der Knieretlex lebhaft, Zehe dorsal, 
schwere Dysarthrien. Diese bekundeten sich sowohl beim spontanen Reden, 
wie beim Wiederholen der Versuchsworte. Am Anfang der Rede wurden die 
Worte gewohnlich gut ausgesprochen; doch bald darauf wurden die Silben bis- 
weilen ausgelassen, oder die Konsonanten nicht gut ausgedriickt, oder in 
ungeniigender Weise hervorgehoben, so dass es nicht immer leicht war, zu ver- 
stehen, was sie sagte. 

Refund (18. 4. 1911): Pia verdickt, weisslich. sehr leicht abziehbar, 
ohne Abschalung zuruckzulassen. Die Hirnwindungen augenscheinlich normal. 
In den Frontalschnitten im Niveau der Grenze zwischen dem vorderen und 
dem mittleren Drittel des Thalamus findet man links eine alte hamorrhagische 
Cyste, die nur das Putamen betrifTt. Diese Cyste ist 1 cm hoch, 3 mm breit 

1) Mingazzini, Riv. di Patol. nervosa. 
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und misst in anterior-posteriorcr Richtung 3—4 mm und beriihrt oben die 
Fasern der Capsula interna; der Rest des Putamen und der angrenzende Teil 
der Capsula interna sind intakt. Im Reste des Hirns befindet sich nichts Be- 
sonderes. Die Hirngefasse weisen einige arteriosklerotiscke Plaques auf. 

2. Fall. Simon (Berliner klin. Wochenschr. 1871). Mann, 55 Jabre alt.— 
Iktus, nach welchem er die Sprache verlor, die aber nacli einigen Tagen zu- 
riickkehrte, jedoch ein wenig schleppend und bradyarthrisch blieb. Tod 
nach einem Jahre. Bei der Sektion zeigt sich links Zerstorung (durch Erwei- 
chung), der F 3 und eines Teiles der F 2 . In einem Schnitte durch die Hirn- 
hemisphare bemerkt man, dass die Erweichung bis zur iiusseren Flache des 
Corpus striatum (lenticularis) hinab reichte. 

3. Fall. Dreifuss (Bull. soc. anatom. 1866. Octobre. p. 577). Frau, 
61 Jahre alt, unvollstiindige progressive Liihmung rechts. Pat. wies voriiber- 
gehend die Zeichen einerAnarthrie auf, und in den Intervallen war die Sprache 
schleppend, aber verstiindlich. 

Be fund: Linke Hemisphare: Vollstandige Erweichung der parazentralen 
Windungcn und eines Teiles der F 2 , F 3 und T 1 . Das Mark der F 3 und der 
Lentikularis sind ebenfalls „stark u beteiligt. 

3. Fall. Stakler (Progres medical. 1879. p. 405). Frau, 50 Jahre alt. 
Monoplegia brachialis dext. Verlust des Gediichtnisses vieler Worte; der 
Kranke spricht langsam und in schwer zu verstehender Weise. 

Befund: Zerstorung links der hinteren Dreiviertel der F 3 , teilweise der 
F 2 , der Insula und eines Teils des Lentikularis. 

4. Fall. De Fou-Reaul et Bozonet, Localisations de la fonct. spec, 
etc. (These de Paris. 1886.) Mann, 25 Jahre alt, wurde von einer rechten 
Hemiplegie und motorischen Aphasie befallen, die 6 Monate dauert. Spater 
Besserung, doch blieb eine leichte Sprachstorung zuriick. 

Befund: Llinkc Hemisphare: Atrophic beider parazentralen Windungen, 
des hinteren Teiles der F 2 und der F 3 . Im homol. Lentikularis gelbe Streifchen 
und Hohlungen. 

5. Fall. Kaudes (Med. Jahrbiicher. 1886. S.251—62). Mann, 27 Jahre 
alt. Zuerst rechtsseitige Hemiplegie und motorische Aphasie. Die Sprache 
w T ar zum Teil zuruckgekehrt. 18 Monate nach dem Anfalle war die Sprache 
„gezogen“, explosiv und stolpernd. 

Linke Hemisphare: Erweichungsherd, der die F 3 , F 2 , T 1 , das Operkulum, 
die P 2 , die Insula, das Klaustrum und das darunter liegende Mark betroffen 
hat (er musste folglioh auch den iiusseren Rand des Putamen verletzen, Ref.). 

Wio man sielit, war bei vielen diescr lvranken das Gebiet der moto¬ 
rischen Aphasie links nur teilweise verletzt und gleichzeitig war hier und 
da ein kleiner Teil der Substanz des Lentikularis derselben Seite zer- 
stiirt, ohne dass er jedoch in toto, der ganzen Breite oder Hohe nach, 
durchsclinitten wiire und ohne Unterbrechung der pralentikuliiren Zone. 
Bald war das Putamen (mein Fall), bald die aussere Flache desselben 
(Fall Simon und Kauders) verletzt, bald fand man im Innern gelbe 
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Streifchen und Hiihlen (De Fout-Reaulx et Bo zone t). Bei alien war die 
Sprache schleppend, bradyarthrisch, gezogen, explosiv oder stolpernd. Bei 
anderen Patienten, bei denen der Lentikularis schwerer verletzt war, waren 
auch die Dysarthrien deutlicher; so z. B. im Falle Dreifuss, in welchem 
der Lentikularis stark beteiligt war, wies der Patient voriibergehend die 
Zeichen einer wahren Anarthrie auf, in den Intervallen war die Sprache 
schleppend, jedoch verstiindlich. Ini Falle Staehler, in dem ein Teil 
des Lentikularis zerstort war, wo es sicli folglich am einen bedeutenden 
Substanzverlust handelte, sprach Patient langsam und in schwer ver- 
standlicber Weise. 

B. Falle von dauernder motorischer Aphasie. 

1. Fall. Ferrand (Gaz. hebdom. 1864. p. 140. Zitiert bei Naunyn, 
6. Kongr. f. innere Med. 1887. S. 160). Frau, 61 Jahre alt, bleibt infolge eines 
Scklaganfalles gelahmt auf der rechten Seite und verliert die Sprache. Die moto- 
rische Aphasie war eine vollstandige; sie sagte nur „mami u und „non u . Die 
mimischen Bewegungen waren nicht ganz genau. Sieverstand, w T as man ihr sagte. 

Sektion. Links vollstandige Zerstorung des T 1 , der unteren Hiilfte der 
F 3 , der ihnen naheliegenden Insulawindungen (d. b. der Insula anterior) und 
des Corpus striatum an seinem vorderen Teile. 

Ibis-Fall. Broca— 1862. (Zitiert bei Moutier, l.c. p.272.) 72jahrige 
Frau. Rechtsseitige Hemiplegie und, nach einem zweiten Iktus, Verlust der 
Sprache. Die Kranke versteht alles, sagt aber nur: te, te, te. 

Befund: Linke Hemisphare: Atrophische Erweichung des hinteren Teiles 
der F 3 , des Corpus striatum und der Windungen der Insula. 

2. Fall. Broadbent (Med. chir. trans. of London. LV. 1872. p. 145 
bis 194). Frau 70 Jahre alt, rechtsseitige Hemiplegie mit Agraphie ohne Ataxie. 
Die motorische Aphasie ist vollstiindig. 

Sektionsbefund. Linke Hemisphare: Zwei apoplektische Cysten, eine 
grosse im Operculum des Gyr. praecentralis und eine kloine in der Pars post, 
der F 3 ; ferner Atrophie des Corpus striatum. 

3. Fall. Kahler (Prager med. Wochenschr. 1888). Mann. Embolie 
ein Jahr vor seinem Tode. Zum Sprechen sind ihm wenige Silben geblieben: 
tja, tichi. Er best und versteht die Schrift. 

Sektion. Linke Hemisphare: Die Brocasche Windung, sowie siimtliche 
Windungen der Insula sind zerstort. Der Kopf des Caudatus, der iiussere und 
mittlere Teil des Lentikularis sind erweicht (ebenso der Thalamus und die 
Capsula int.). 

4. Fall. Galli (Rif. medica. 1888. Vol. II. No. 22). Mann, 61 Jahre 
alt. Apoplektischer Anfall mit Hemiplegie. Spiiter Rechtshypasthesie und 
Ilemiparese. Beteiligung des Hypoglossus und des Fazialis. Verlust der spon- 
tanen Sprache sowie der Fiihigkeit der Wiederholung der Worter. Verstiindnis 
der Worte und der Schrift erhalten, Schreiben unmoglich. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 61. Heft 1. i Q 
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Be fund: Linko Hemisphare: Grosser hamorrhagischer Herd unterhatb 
dor F 3 , der die Markausstrahlung derselben vollstang zerstort, wie auch die 
Insula, die Caps. ext. und den Lentikularis. 

5. Fall. Dejerine (Bulletin Soc. anat. Paris 1880. p. 144). Frau, 
23 Jahre alt. Thrombose der Art. fossae Sylvii. Hemiplegie rechts und mo- 
torische Aphasie. Die Patientin konnte nur „Dieu, non u sagen. 

Befund: Erweichung der Basen der Parazentrales, der F 3 , der Insula, des 
oberen Drittels desG.praecentralis und des angrenzendenTeiles desLobulus para- 
centralis. Die innere und iiussere Kapsel, sowie das Putamen sind zerstort. 

6. Fall. Dtilepine (zit. bei Moutier, L’Aphasie de Broca. 1908. p. 287. 
1882). Frau, 23Jahre alt, ohnelktus, rechts paretisch und aphasisch, vollstandig 
stumm. Verstandnis der Sprache gut. Weder Alexie, noch Agraphio. 

Befund: Linke Hemisphare: Erweichung des ganzen Sylvianischen Ge- 
bietes, welche die Basalganglien mit betrilTt und in den Balken dringt. 

7. —8. Fall von Ddjerine und Thomas (Zwei Fiille von Brocascher 
Aphasie etc. L’Encoph. 1911. No. 12). 

1' Fall. Klassische motorische Aphasie mit Storungen des stilien Lesens 
und des Schreibens bis zum Tode. 

Befund: Auf der ausseren Flache der linkcn Hemisphare ein alter mala- 
cischer Herd, welcher den Fuss der F 3 , den Stirnteil des Operculum rolandicum 
und einen Teil der vorderen Lippe der F 2 zerstort hat. 

Im Bereich des unteren Horizontalschnittes findet sich links eino Liision, 
welche das oberste Ende derGyri anteriores insulae (das Claustrum, die Capsula 
ext. sind abgesondert) zerstort hat und am Rande des Lentikularis endet. Dor- 
salwarts ist die weisse Substanz und der Stabkranz im Bereich des oberen 
Ran des des Putamens und oberhalb des Kaudatus zerstort. 

2" Fall. Komplette motorische Aphasie: Spontanes Schreiben and stilles 
Lesen sind verbal tnismassig weniger gestort, als in dem vorhergehenden Fall. 

Befund: Bei der Untersuchung der Horizontalschnitte der linken Hirn- 
hemisphare lindet man daselbst zwei Lasionen, von der hinteren ging eine 
kleinc Verlangerung aus, welche vollstiindig das hintere Ende des 3. Segments 
des Linsenkerns durchschnitt und zum Teil die ontsprechende Region des 1. und 
2. Segments desselben in Mitleidenschaft zog. 

Wie man sielit, war in alien diesen Fallen die komplette motorische 
Aphasie auch dauernd und charakterisiert durcli samtliche Merkraale 
derselben. Die Krlvnken sagen nur zwei oder drei Worte in Ausrufungs- 
weise und stereotvpisch (mami, non non, te te, tja, tato, Dieu, non). 
Bei Allen, man bemerke dies wohl, war ein mehr oder minder aus- 
gedehnter Teil des kortikalen Gehietes der motorischen Aphasie, gleich- 
zeitig aber auch der Lenticularis (oder Corpus striatum der Bezeichnung 
einiger Autoren nach) resp. das Putamen verletzt, und zwar in einer 
Weise, dass samtliche Sprachbahnen, die den lmpuls von der motorisch- 
phasischen Zone auch der rechten Hirnhemisphare hiitten empfangen 
konnen, zerstort wurden (Fig. A). 
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Kein Fall zeigt das besser — da er im Grunde genommen die 
beiden Moglicbkeiten zuerst Dysarthrie und dann Anarthrie zusammen- 
fasst — als der Folgende vor kurzem von meinem Assistenten Dr. Costan- 
tini illustrierte 1 ). 

Patient ziemlich alt. Im ersten Jahve nach einem Anfalle wies er 
schwere Dysarthrien auf, die besonders in einer enormen Schwierigkeit 
der Aussprache bestand; Patient sprieht die Worte aus, wie eine Person, 
die den Alund gefiillt zu haben scheint, folglich in einer fast unverstand- 
lichen Weise. Ein Jahr spiiter und bis zum Tode hatte sich die 
motorische Sprache verschlechtert; jeder Versuch des Patienten eudet 
mit Ausstossen irgend eines unartikulierten Lautes, obgleich die Mobilitat 
des Gesichts, der Zunge und Gaumensegels normal war. 

Bei der Sektion zeigte sich in der linken Hirnhemisph&re ein ausge- 
dehnter Zerstorungsherd, da das proximale Ende des Kaudatus fast den 
ganzen Linsenkern (von dem nur der iiussere Teil des Globus pallidus 
iibrig blieb), die Capsula interna, die weisse Substanz der Windungen 
der Insel und den vorderen Teil des Lobus temporalis betroffen hatte. 
Die Rinden- und die subkortikale Substanz der F 3 waren beiderseits intakt. 

Man bemerke nun, dass bei der ersten Untersuchung dieser Pat. immer 
einige Worte unter kraftiger Aussprache hervorbringen konnte und dass 
es ihm nicht gelang, willkurlich die Zunge zu strecken, with rend dieselbe 
bei den automatischen Bewegungen gut gestrcckt wurde. Bei der zweiten 
Untersuchung hingegen, konnte Pat. kein Wort mehr hervorbringen und 
die Storung wies bis zum Ende keine Besserung auf. Dieser Fall liefert 
also ein ausgezeichnetes Beispiel eines Uebergangstypus zwischen den 
Fallen der Gruppe A und jenen der Gruppe B, da die von der Zerstorung 
eines Teiles des Lentikularis abhiingige Dysarthrie (erster Anfall) von der 
eigeutlichen motorischen Aphasie, durch den zweiten Anfall, in welchem 
das ganze Ganglion (Lenticularis) zerstort wurde, bedingt, gefolgt wurde. 

Der Fall, der den Gegenstand vorliegender Arbeit bildet, stimmt genau 
iiberein mit meiuen Ansichten. Wie man gesehen, handelte es sich um einen 
Pat., bei dem beiderseits die ganze F 3 und die Insel intakt waren; es be¬ 
stand nur ein ziemlich bedeutender Substanzverlust, der uber und vor der 
Spitze des linken Lentikularis, samtliche Ausstrahlungen der F 3 , wie auch 
die Ausstrahlungen des Corpus callosum links befallen hatte (Taf. V, 
Figg. 2 u. 3). Folglich war irgendwelcher Ausgleich seitens der aus der un- 
verselirten F 3 rechts kommenden motorischen Faserbiindel unmbglich. Man 
konnte hier den Einwurf erheben, dass die subkortikale Ausstrahlung des 


1) Costantini, F., Le lesioni del lenticol. etc. — Riv. di Patol. nerv. 
Anno XVI. 1911. p. 227. 
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Operculum rolandicum (des G. praecentr.) im Sinne Niessl v. Mayen- 
dorff’s, die Ursache der motorischen Aphasie sei. In meinem Falle aber 
hat aucli dieser Einwurf wenig Wert, denn, wie icb oben dargelegt habe, 
ist in den Fallen, die Niessl zugunsten seiner Theorie heranzieht, fast 
iminer aucli der Linsenkern und vor allem das Putamen mit einbegriffen. 

Die weiter oben angefiihrten Begriffe erkliiren besser cine Tatsache, 
die dem kritischen Scharfsinne W'ernickes 1 ) nicht entgangen war. 
Er liebt hervor, dass die Kompensationsfahigkeit bei den Sprachstorungen, 
seitens der gesunden Hemisphare von dem Ernahrungszustandc derselben 
abhiingt. Er bemerkt, dass es eine allgemein anerkannte Tatsache ist, 
dass die sensorisclie Funktion der Sprache, melir als die motorische den 
Schadigungen widerstelit. Nun ist er der Meinung, dass die Restitutions- 
fahigkeit mittels neuer Erwerbe (der anderen Hemisphare) von der all- 
gemeinen Manifestation des Insultes beeinflusst werde, da es bekannt ist r 
dass ein schwerer Insult, neben einseitigen fokalen Symptomen, eine 
Trubung und eine Herabsetzung der Aufmerksamkeit hinterlasst. Da 
nun der apoplektische Insult bei der motorischen Aphasie meistens 
ein schwerer ist, walirend er bei der sensorischen Aphasie und bei 
der echten Worlblindheit meistens scbwach, oder wenigstens nicht so 
ausgepr&gt ist, so erklart es sich (each W 7 ernicke), warum dies die 
Restitution der sensorischen Funktion der Sprache giinstiger gestaltet. 
Nun scbeint es mir, dass die Voraussetzung, von der Wernicke ausgebt, 
keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen kann. Die Klinik lehrt in 
der Tat, wie bisweilen, besomlers wenn es sich um Erweichung ohne 
apoplektischen Insult handelt, und obgleich die oben illustrierteu ana- 
tomischen Bedingungen bestehen, eine dauernde motorische Aphasie 
auftritt. Umgekelirt ist es nicht selten der Fall, dass sich eine sen- 
sorische (akustische) Aphasie mitten im Gesturme eines Iktus entwickelt, 
trotzdem aber allmahlich sich wesentlich bessert. Man muss also immer 
mehr an der Ansicht feslhalten, dass die Lasion der supra- und prfi- 
lentikularen linken Zone, d. h. derjenigen, welche gleichzeitig die Aus- 
strahlungen des Corpus callosum und somit jene der rechten und linken 
F 3 durchschneidet, die motorische Aphasie irreparabel und vollstandig 
macht (Fig. A). 

Dieser Schluss ist neuerdings in ausgedehnter Weise von Beduschi 2 ) 
bestatigt worden, welcher von verschiedenen, von pathologisch-ana- 
tomischen Befunden gefolgten klinischen Fallen ausgehend, zu dem 
Schlusse gelaugt, dass die Aphasie bestiindig und vollkommen ist, nur 


1) Wernicke, Deraphas.Symptomenkomplex. Dtsch.Klinik. Bd.6. S.941. 

2) Beduschi, La zona lenticolare etc. Riv.ital. di neuropat. Vol. V. F.2. 
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wenn links nicht nur die F 3 , sondern aucli mit ihr die darunterliegende 
weisse Substanz und die Balkenausstrahlungen verletzt sind. Zu iden- 
tiscben Schlussfolgerungen gelangte auch neuerdings Pelissier 1 ), der, 
obwolil er die Anwesenheit der verboartikul&ren Fasern in Zweifel zieht, 
annimmt, dass dieVerletzungen der 1. Ausstralilungen des Corpus callosum 
und der linken supra- und prSlentikularen Zone die Bestiindigkeit 
(Dnheilbarkeit) der motorischen Aphasie zur Folge haben. 

Fine Annahme, fast meiner identisch, wird aucli von Heil bronner ver- 
teidigt. Er sagt 2 ): „Die Zerstorung des linksseitigen Brocaschen Zentrums 
muss die Zusammenordnung der Muskelaktion fiir den Sprechakt un- 
moglich machen und damit die Sprache aufheben; das Gleiche muss, 
unabhangig davon, welche Modifikation in den iibrigen Erscheinungen 
durch diese Differenz bedingt wird, geschehen, wenn ein Herd unter 
Schonung der Rinde (subkortikal) so gelagert ist, dass er die linksseitige 
rrojektionsbalm unterbriclit, gleichzeitig aber durch Unterbrechung der 
vorwiegend im Balken verlaufenden Verbindungen mit der recliten 
Hemisphere auch die rechtsseitigen Zentren der Fuhrung durch das 
motorische Sprachzentrum beraubt. Erst ein Herd, der so tief (kapsular) 
sitzt, dass er zwar die Projektionsbahn links unterbriclit, aber die Ver- 
bindung Broca-rechtsseitige Zentren, verschont, wurde dieSprechfiiliigkeit 
intakt lassen. Nur wenn daneben auch noch ein Balken herd besteht, 
wurde die Sprache ausfallen.“ Diese Begriffe decken sich nun genau 
mit den meinigen; kein Einwurf kanu gegen dieselben erhoben werden; 
nur ist das Postulat Heilbronners, dass namlich ein Balkenherd not- 
wendig sei, urn irgend welche Moglichkeit der Restitution zu verhindern, 
oder um endgiiltig die Sprache zu zerstdren, nicht ganz gerechtfertigt. 
Ein einziger Herd, der, wie obcn wiederholt wurde, die Verzweigungen 
der linken Balkenausstrahlungen betrifft, in einer Weise, dass er sich 
oberhalb und vor dem Lentikularis erstreckt, und, wenn man will, auch 
vor der Caps, interna, genugt, um eine dauernde komplette motorische 
Aphasie zu haben. 

Es ist wahr, dass bei meinem Fall auch eine deutliche Rarifizierung 
der Markstrahlung der linken F 3 vorhanden war, jedoch scheint es mir 
logisch anzunehmen, dass dieser Befund eine Spiitfolge der Wirkung 
des Herdes gewesen ist. Hoffentlich werden weitere Untersuchungen 
anderer ahnlicher Fiille die Greuze der supra- und priiiolandischen 
Zone, an welcher die obeiigenannte Strahlung teilnimmt, feststellen. Das 
aber beruhrt nicht die klinische und anatomische Wichtigkeit dieser Zone. 

1) Pelissier, L’aph. motr. pure. Paris 1912. p. 168. 

2) Heilbronner, Die aphasischen, apbaktischen und agnostischen 
Storungen in Lewandowski’s Handb. d. Neurol. Berlin 1910. Bd.I. S.1074. 
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Fig. A. 

Schema des Verlaufes der phasisch-motorischen F’ascrn, wclche 
aus dein linken und rechten Broca'schcn Gebiet ausgehen. 
op = operc. front.; L = insula: cc = callosum; Pu = putamen. 

Man sieht die aus dem linken Brocasehen Gebiet kommcnden Fasern das darunter- 
liegende ovale Zentrum durclilaufen, uns sich immer mehr niiliernd, in das vordere 
obere Ende des Linsenkernes eindringen; an dieser Stelle vereinigen sie sich auf 2 
mit den homologen Fasern des rechten Brocasehen Gebietes, welchc das Callosum 
durchlaufen haben. 1. Kleiner Herd, welchor die linken, phasisch-motorischen 
Bahnen und die Balkenausstrahlungen zerstdrend, jeden Ersatz seitens der rechten 
homologen Fasern verhindert. 2. Grosser Herd, welcher die samtlichen linken 
Ausstrahlungen des linken Brocasehen Gebietes ladiert, wiihrend er dio Balken¬ 
ausstrahlungen verschont, und auf diese Weise den rechten phasisch-motorischen 
Fasern den Ersatz der Folgen der linken Lasion gestattet. 

Lie pm ann 1 ) hat ubrigens schon cine fast gleiche Ansicht bezug- 
lich der topographischen Bedeutung verteidigt. Diese Verschiedenheit 

1) Liepmann, Zum Stand der Aphasiefrago. Neurol. Zentralblatt. 
1909. 1. Mai. 
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der Ansichten besteht darin, dass nach ibm diese priilentikulare Zone die- 
jenige sei, deren die linken phasisch-raotorischen Bahnen sich bedienen, 
um zur rechten verbo-motorischen Zone zu gelangen. Die Verschiedenheit 
ist jedoch vom Standpunkte der topograpbischen Bedeutung des in Frage 
stehenden Gebietes nur eine geringe. 

In zweiter Linie wird durch die oben erw&hnten Tatsachen stets 
die Meinung bestatigt, dass im linken Linsenkem verboartikulatorische 
Bahnen ziehen und dass derselbe der Sprachfunktion nicht fremd ist. 
Natiirlich hat es nicht an Einwurfen gegen diese Annahme gefehlt. Die 
Crsache dieser Uneinigkeit ist vor allem darin zu suchen, dass P. Marie 
samtliche motorischen Sprachfunktionen ira ganzen Linsenkem zu loka- 
lisiereu tneint. 

Nach dem so aufgestellten Prinzip ist es klar, dass die Einwiirfe 
leicht und zahlreich aufeinander folgen und somit ist man so weit ge- 
langt, dem Linsenkerne jede Beziehung zu der Sprache abzusprechen. 
Die klinischen Beobachtungen, sowie die entsprechenden Befunde, haben 
mich hingegen gezwungen, den Schluss zu ziehen, dass im linken Linsen- 
kern, und zwar in bestimmten Bezirken desselben, nur zur 
Artikulation der Worte bestimmte Bahnen ziehen. Man begreift 
daher, dass, je schwerer und vor allem je ausgedehntcr von oben nach 
unten und in querer Richtung die Verletzung des obengenannten Ganglions 
ist, um so mehr leidet die Aussprache des Wortes; ferner dass, wenn 
die Zerstbrung vollstandig ist, sei es auch nur auf eine kurze antero- 
posteriore Strecke, so dass sie die verboartikulatorischen Bahnen unter- 
bricht, der Kranke zum Sprechen unfahig wird. In diesem letzten 
Falle konnte man, ohne die Geuauigkeit der Ausdriicke zu tadeln, in 
gleicher Weise behaupten, dass der Patient stnmm, anarthrisch oder 
motorisch-aphasisch geworden sei, und tatsachlich ist er es geworden, 
obwolil die Verletzung nicht die phasisch-motorischen Bahnen getroffen 
hat. Worauf es ankommt, ist, dass die innere Sprache nicht stark 
leidet; der Kranke konnte reden, doch gelingt es ihm nicht. N’ichts 
beweist also so gut, wie die Pathologie des Linsenkernes, den ausge- 
pragten Unterschied, der zwischen den zum ausfuhrenden neuromusku- 
laren Elemente der Worte bestimmten Mechanismen und denjenigen be¬ 
steht, die zum Begriffe oder besser zur Erinnerung der Worte (mnesti- 
sches Element) bestimmt sind. Liepmann postuliert zwischen dem 
mnestischen Elemente und dem die Sprache ausfuhrenden, einen nocli 
nicht gut bekannten Teil der Hirnsubstanz, der als Uebermittelungs- 
apparat wirkt und dessen Verletzung die artikulierte Sprache aufheben 
kann. Viele motorisch Aphasische, sagt dieser scharfsichtige Beobachter, 
bei denen die Sprachstbrung bis zu einem gewissen Punkte zuruckge- 
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gangen ist, weisen eine Schwierigkeit in der Aussprache der einzelnen 
Worte auf, und zwar bald eine Verliingerung, bald eiu Stolpern, bald 
eine geringe Klarheit in der Aussprache. Es scheint, fiigt er binzu, 
dass sie ini Innern die Aussprache der Worte besitzen, aber eine grossere 
Schwierigkeit empfinden, sie in die Tat umzuwandeln. Das Postulat 
Lie pm an ns findct seine Beantwortung in meiner Hypothese, da gerade 
der Uebergangspunkt zwischen dem mnestischen Elemente des Wortes 
und dein exekutiven im vorderen oberen Ende des linkeu Linsenkernes 
liegt, wohin die Fasern des Corpus callosum ausstrahlen. 

Der beste Beweis aber, dass im Lentikularis und besonders im Pu- 
tamen Bahnen verlaufen, die zur Artikulation der Sprache bestimmt 
siud, wird von Wilson 1 ) geliefert, der, neuerdings eine Krankheit be- 
schreibend, die er progressive Degeneration des Lentikularis nennt und 
als von der Atrophie der Leber abhangig betrachtet, an der Behauptung 
festhalt, dass das Putamen, wenn es verletzt ist, eine Dysarthrie her- 
vorruft Die iiberzeugendsten Falle sind die folgenden: 

Fall I. Von stets zunehmender Dysarthrie befallener Patient. Die 
Krankheit nimmt in einer Weise zu, dass es dem Kranken nicht mehr 
gelingt, ein Wort auszusprechen. 

Bei der Sektion ergibt sich bilaterale und symmetrische Zerstorung 
des Lentikularis. 

. Fall II. Ein Madchen beginnt eine fehlerhafte Aussprache aufzu- 
weisen. Nach einein Jahre war die Dysarthrie viel starker ausgepragt, 
bis zuletzt, wahrend der dem Tode vorhergegangeuen Monate, der stei- 
genden Dysarthrie wegen die Sprache unverstandlich geworden war. 

Die Sektion zeigt, dass der rechte Linsenkern sich in einem Zu- 
stande vorgeschrittener Degeneration befindet; das Putamen ist atrophisch, 
entfarbt, briichig und weich. (Verf. kann nicht angeben, ob auch links 
dieselbe Veriinderung des Linsenkernes bestand, da er das pathologisch- 
anatomische Stiick nicht hat studieren konnen.) 

Fall III. Patient, der mit 17 Jahren begann, zuerst Schwierigkeiten 
im Sprechen zu finden; allmahlich nahm die Dysarthrie so zu, dass es 
ihm nicht mehr gelang, ein Wort auszusprechen. 

Die Sektion zeigte eine ausgepragte Degeneration des Linsenkernes, 
besonders des Putamcns, das mehr als normal verringert ist. Das Ge- 
webe war briichig geworden, so dass sich eine Hiihle gebildet hatte; 
der erweichte Teil des Linsenkernes nahm das mittlere Drittel des Pu- 
tamens (vertikal betrachtet) ein. Weniger getroffen war der Globus 
pallidus. 


1) Wilson, Progr. lentic. degenerat. etc. Brain. 1912. Vol. 34. p. IV. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber den Verlauf einiger Hirnbahnen. 


281 


Freilich sind in neuester Zeit, mehr oder minder vollstiindig, einige 
Falle beschrieben worden, in denen der linke Linsenkern vollstiindig 
verletzt war, und dessennngeachtet hatte die Funktion der Sprache nicht 
stark gelitten. L)iese Fiille sollen ausserdem hier einer kurzen Kritik unter- 
zogen werden, und wdr werden sehen, auf welche Weise sie zu erklarcn sind. 

1. Fall. v. Gehuchten (Le Ncvraxe. 1911). Frau, 38 Jahre alt, leidet 
an rechtsseitiger Hemiplegie, ohne je Sprachstdrungen aufzuweisen. „La ma- 
lade r^pond avec la plus grande facilite a toutes les questions qu’on lui pose. u 

Sektion: Erweichungszone im oberen Teile des linken Linsenkernes. Der 
untere Teil war zum grossen Teil verschont. 

Mir scheint, dass dieser Fall keinen unanfechtbaren Wert gegen die verbo- 
artikulatorischeFunktion des Linsenkernes beanspruchen kann, da derVerfasser 
nicht angibt, ob besondere Forschungen angestellt wurden behufs Feststellung 
eventueller dysarthritischer Storungen. Die ganze Untersuchung der Sprache 
ist in den oben angefuhrten Satzen zusammengefasst. Ausserdem war der linke 
Linsenkern in seinem ventralen Teil verschont geblieben. 

2. Fall. Mahaim. Un cas de lesion lentic. sans aphasie (Bullet, 
de l’acad. royale de Belgique. Seance d<5 27 fevr. 1909). Kranker, der spontan 
einige Worte aussprach und fahig war, gut selbst langeWorte zu wiederholen. 

Sektion: Links Verletzung nur des iiusseren Teiles des Putamens 
und der dorsalen Schichten; je mehr man nach unten (ventralwiirts) schreitet, 
findet man nicht nur den Globus pallidus, sondern auch einen bedeutenden 
Teil des Putamens intakt. 

Dieser Fall spricht nicht. gegen die verboartikulatorische Funktion des 
Linsenkernes, da ein bedeutender Teil desselben intakt war. 

3. Fall. Bernheim (Bullet, med. 1887. p. 585). Patient, von rcchts- 
seitiger Hemiplegie befallen, mit Hemiaesthesia und Hemiplegia dextera seit 
4 Jahren. Caecitas et surditas verborum. Pat. besitzt einen ziemlich reichen 
Wortschatz. Er spricht besser singend und redet mit Schwierigkeit. 

Sektion: Links Zerstdrung des unteren Drittels des G. praecentr., des 
vorderen Drittels des T' und T", der unteren Innenflache des Lobus temporo- 
occipitalis. Vollstandige Zerstdrung des Linsenkernes und der hinteren Halfte 
des hinteren Teiles der inneren Kapsel. 

Also in diesem Fall keine vollstandigo Erhaltung der Sprachfunktion, 
sondern Schwierigkeiten in spontaner Sprache. 

4. Fall. Righetti. Atti del 3. Congressodeineurol.italiani. Roma 
1912. Pat. im Alter von 26 Jahren Iktus mit Hemiplegie rechts, gefolgt von 
motorisch-aphasischen Storungen. Nach zwei Jahren wird er in die Irren- 
anstalt zu Florenz aufgenommen, wo er ungefahr 19 Jahre verweilt. Die apha- 
sischen Storungen blieben bis zumTode unverandert. Beim spontanen Sprechen 
konnte Pat. den eigenen Namen und einige wenige ein- und zweisilbige Worte 
aussprechen; die Ausrufungssprache (wiederkehrende Ausdrucke) war zum Teil 
erhalten. Fast ganzlich aufgehoben die Fahigkeit, Worte der Reihe nach aus- 
zusprechen. Beim Wiederholen derselben war es dem Pat. moglich, eine ziem- 
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liche Anzahl von ein- und mehrsilbigen Worten zu wiederholen; doch nicht 
mehr als einraal. Oft bemerkt man sowohl beim spontanen Reden, wie auch 
bei der Wiederholung litterale Paraphasien. 

Sektion: Herd, welcher links die beiden proximalen Drittel des Putamen 
zerstorte, den Globus pallidus verschonend; deshalb war jede Verbindung der 
gesunden(linken) F 3 (und der fast vollstandig zerstorten Insel) mit den bulbiiren 
Kernen verhindert. Hingegen wardie Verbindung der Ausstrahlungen derF 3 rechts 
mit der rechten Hemisphare bzw. mit der homolateralen F 3 verschont geblieben. 
In diesem Fall auch, wie im oberen, keine motorische Aphasie, sondern bedeu- 
tende Schwierigkeit in der Artikulation der Worte. 

5. Fall. Gordon. Zone lonticulaire et anarthrie. (Arch, of internat. 
med. Vol. VI. p. 709—716. Die 1910.) Patient litt an teilweiser Wortblind- 
heit und teilweiser Wortamnesio: er hatte keine Spur von Dysarthrie 
aufgewiesen. 

Bei der Sektion vollstandige Zerstorung des Nucleus lenticularis (und 
caudatus) sinistri. 

6. Fall. Beduschi (loo. cit.). 54jahrige Frau beginnt nach einem epi- 
leptiformen Anfalle zuerst eine Amnesia nominum, dann spater selbst schwere 
Sprachstorungen aufzuweisen, die in bewussten Paraphasien und in einer stets 
zunehmenden Vergesslichkeit der Worte bestanden. Die ihr vorgesprochenen 
Worte wiederholte dio Patientin deutlich und ohne Fehler. 

Die Sektion erwies: links partielleZerstorung desPutamen, von welchem 
jedoch das vordere Ende gut erhalten war; der Globus pallidus war unversehrt. 

Auch in diesem Falle konnte man meines Erachtens nicht mit Sicherheit 
behaupten, dass der Lentikularis vollstandig unlerbrochen sei. 

7. Fall. Raggi. Sopra un caso di lesione totale del nucleo lent. sin. 
senza afasia mot. (Rif. med. 1912. No. 27. Anno 28.) Ein Patient wies seit 
mehreren Monaten neben einer Hemiplegie rechts eine Dysarthrie und Paralyse 
auf. Im letzten Monate des Lebens jedoch, sagt Verf., „sprach er, weder 
spontan, noch auf Wiederholung, kein W'ort mehr aus“. 

Bei der Sektion findet man eine vollstandige Zerstorung des vorderen 
Teilos des linken Linsenkernes. 

Dieser Befund spriiche, dem Verf. nach, gegen den BegrilT, dass die Zcr- 
storung des linken Linsenkernes zur motorischen Aphasie Anlass ga.be. Meiner 
Meinung nach beweist dieser Befund gerade das Gegenteil, denn im letzten 
Status wird deutlich behauptet, dass Pat. kein Wort mehr aussprach. 
Verf. scheint diesen Mutismus der Demenz zuzuschreiben, in Wirklichkeit aber 
war dieser Zustand seit zwei oder drei Monaten hinzugetreten, und es ist be- 
kannt, dass ein Patient, iiberhaupt in einer so kurzen Zeit, selbst bei einer 
schweren Demenz, fast nie die motorische Sprachfunktion verliert. 

Sicherlich einige dieser Falle (Bernheim, Righetti, Gordon, 
Beduschi) lassen keinen Zweifel mehr bestehcn liber die Moglichkeit, 
dass in einigen (seltenen) Fallen die verboartikularen Baknen auch, 
wenigsteus zum Teil, durcli den rechten Linsenkern verlaufen, was un- 
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erklarlich ware, falls man annehmen wiirde, dass die Sprachfunktion aus- 
schliesslich in der linken Hemisphare liege, oder dass sie bei den Rechts- 
handigen nie iliren Sitz in der rechten Hemisphare habe. In der Tat sind 
in den letzten Jahren von anderen Autoren, wie auch von mir, zahlreiche 
Beispiele herbeigeschafft worden, die den Beweis liefern, dass die Sprach- 
gebiete bisweilen im gleichen Grade in beiden Hirnhemispharen funktionie- 
ren; und dass sogar bei den Linkshiindigen die Sprachzone bisweilen fast 
ausscbliessiich in der linken Hemisphare vorherrscht, wie es ebenfalls nicht 
an Beispielen ermangelt, bei denen die ebengenannte Zone in der rechten 
vorherrscht. Im allgemeinen funktionieren die aus der verbomotorischen 
Zone recbts kommenden Babnen bei den crwachsenen Rechtsbandigen fur 
die Inteijektions- oder unbewusste Sprache in einer Weise, dass, falls der 
Nahrungszustand ein guter ist, sie bis zu einem gewissen Punkte (nicht 
durcb eine vikariierende Funktion in sensu strictiori, sondern durch 
Vermehrung der Uebung) die ganze Sprachfunktion wieder aufnehmen 
konnen, die sie im kindlicben Leben ausubten und die bei vielen Menscheu 
(besonders bei den Ambidextern) auch im erwachsenen Alter bestehen 
bleiben. Kein Wonder also, dass es neben den ausserst zahlreichen Fallen, 
bei denen die Lasion des linken Linsenkernes bald eine Dysarthrie (unter den 
oben erliluterten Bedingungen), bald eine Aphemie hervorruft, einige (sehr 
seltene) gibt, in denen die verboartikuliiren Babnen, in toto oder fast voll- 
st&ndig durch den rechten Linsenkern laufen Ks ist also auch moglich, 
dass, im Einklang mit der Liepmannschen und Anderer Meinung, sicli 
phasisch-motorische Fasern von dem linken nach dem rechten Brocasciien 
Gebiet zielien, doch bilden diese ein geringes Kontingent. Damit soli 
die Wichtigkeit, weJche Dejerine und Thomas 1 ) dem Fasciculus 
arcuatus als die phasisch-motorischen Impulse iibertragend beilegen, nicht 
geleugnet werden. In der Tat glauben diese Forscher, dass die Zer- 
storung dieses Biindels nur eine der Bedingungen ist, um die Dauer und 
die Intensitiit der motorischen A phasic zu verstarken. Doch geben sie 
auch zu, dass diese letzte Tatsache ebenfalls der Koexistenz der Lasionen 
in der rechten motorischen Sprachzone zuzuschreiben sei. Nach meinem 
Befund ist diese zweite Bedingung richtig, und es ist nicht notig, dass die 
Lasion die kortikalen und subkortikalen Fasern dieses Gebietes zerstore; 
es geniigt, dass die daraus hervorkommenden Fasern in dem linken 
praesupralentikularen Gebiete liidiert sind. 

Hiitte im vorliegenden Falle die subkortikale Zerstorung der F 3 
und des Operc. rolandicum ausschliesslich links bestanden, so kOnnte 
man keinen Einwurf gegen die vorstehenden Schlusssatze erheben. In 


1) Dejerine et Thomas, loc. cit. S. 274 dieser Arbeit. 
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meinem Fall aber bestand auch eine kortikale und subkortikale Erweichung 
des hinteren Teiles desT 1 undT 2 (in der distalen Hklfte), des G. angu- 
laris und supramarginalis und eines Teiles des Lobulus parietalis iuf., 
sodass fast die gauze entsprechende Marksubstanz zerstort war und 
infolgedessen bestand eine vollstandige sensoriscbe Apbasie. Nur aus 
einigen in Italien in den letzten Jabren veroffentlichten Beobacbtungen 
konnte man vielleicht den Schluss ziehen, dass die Lasion dieser Win- 
dungen und besonders jener des Lobulus parietalis inferior auf die 
motoriscbe Apbasie des Pat. zuriickzufiihren sei. In der Tat bat Be- 
duschi 1 ) ein reicbes klinisches und anatomisch-patbologiscbes Material 
aus seinen eigenen Beobacbtungen, sowie aus den anderer Autoren ge- 
sammelt, um zu beweisen, dass die Verletzungen des Lobulus parietalis 
inferior, wenn sie so tief sind, dass sie die Wand des Seitenventrikels er- 
reicben, eine schwere Beeintracbtigung der motoriscben Spracbfunktion ver- 
ursachen, die bis zur fast vollstiindigen (motorischen) Apbasie geben kann; 
somit kann man, falls gleicbzeitig aucb die Wern i ckescbe Zone verletzt ist, 
den Symptomenkomplex der totalen Apbasie haben. Allerdings nimmt ein 
jeder, dor die einzelnen von Beduschi gesammelten Fiille gut studiert bat, 
sogleicb wahr, dass in diesen letzten die Merkmate der motorischen Sprach- 
storungen verscbieden sind von jenen, die man im Bilde der klassiscben voll- 
stiindigen motoriscben Apbasie bemerkt. In dieser bat man es mit der Auf- 
bebung alter, selbst derInterjektions-Wortsymbole, mitAusnabme derErbal- 
tung eines Satzes oder einer Silbe, zu tun. Dies war gerade der Fall bei 
meinem Krankcn. W&hrend in den von Beduschi initgeteilten Beispieleu 
von Sprachstbrnugen infolge von Lasionen des Lobulus parietalis inf., die 
Kranken nicbt eine vollstandige Aufbebung der Spracbe, sondern eine aus- 
gepriigte Herabsetzung des Wortscbatzes, und im allgemeinen obneParapba- 
sien aufwiesen. Natiirlicb ist es ausser allem Zweifel, dass in dem uuter dem 
Lobulus parietalis inferior liegenden Marke, zahlreiche Biindel durchziehen, 
und dass besonders links diese aucb vom Fasciculus longit. inf. vertreten 
seien, einem Teile desselben, wie wir spiiter besser sehen werden, die 
Fuuktion der Verbindung zwischen den optischen und den akustischen 
(resp. verboakustiscben) Bildern zuerteilt wild. Man begreift somit, dass 
eiumal die langen und kurzen assoziativen Markfasern, die Hauptquelle des 
Wiederauftretens der Wortlautbilder zerstort sind, der Pat. selbst die Begriffe 
der vorhergesebeneuGegenstande wieder erkennend, jener Elemente beraubt 
bleiben musste, die in ibm die Resonanz der entsprecbenden, geborten 
Worte wacbrufen konnten, und vielleicht bleiben ihm zur Verfiigung nur 
jene Worte, die in dem noch intakten Teile der verboakustischen Zone 


1) Beduschi, La syndr. de l’aphasie totale. L’Enctiphale. 1910. F. 8. 
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wieder auftauchen konnen, ohne dass Assoziationen mit sensorischen 
Erinnernngen der Gegenstande notwendig seien. 

Eine andere Tatsache muss man aber nicht ausser Acht lassen, niimlich, 
dass in meinem Falle die sensoriscke Aphasie nicht, wie dies bei den ein- 
seitigen Verletzuugen (links bei den Rechtshandigen) der Wernicke- 
scheu Zone eine partielle, sondern eine fast vollstandige war. Nur die 
von totaler sensorischer Aphasie befailenen Kranken, von denen ich 
in einer andern Arbeit 1 ) mehrere Falle gesammelt babe, weisen beim 
Hervorheben einiger semeiologischer Eigentiimlichkeiten die Neigung 
nicht zu Perseveration der Worte, zur Echolalie oder zur Jargonaphasie, 
sondern zum Ausstossen vieler einsilbiger, hbchstens zweisilbiger Worte, 
eines nach dem andern, auf; was von der vollstiindigen Stumheit, wie 
sie in vorliegendem Falle bestand, selir verschieden ist. Nun kdnnte 
man auch auf den Gedanken kommen, dass in meinem Patienten der 
Mutismus (Aphemie) von der totalen sensorischen Aphasie abhange; 
es ist daher zweckmassig, diesen Symptomenkomplex genauer zu ana- 
lysieren, urn besser die wahren Funktionen der verbomotorischen 
Zone zu erforschen. Nun babe ich schon behauptet, dass die aphasisch- 
motorische Zone der Sitz der motorischen Bilder, nicht der Worte, 
sondern nur der Silben ist; und dass zum richtigen Funktionieren der 
sog. Brocaschen Zone es notwendig ist, dass jedesmal, so oft der Mensch 
ein Wort aussprechen will, der entsprechende (verbo-) akustische Reiz 
hinzutrete. Dieser Zone kommt nur die Aufgabe zu, die Silben richtig 
zu koordinieren, so dass daraus eine Art Echo des iibermittelten Wortes 
liervorgehe. Nichts ist geeigneter dies zu beweisen, als die Analyse 
der kindlichen Sprachentwicklung und der Faktoren, die zu dieser Ent- 
wicklung beitragen. Wenn die Vorstellungen des motorischen Wortbildes 
notwendigerweise dem akustisclien Eindrucke der einzelneu Elemente des 
ganzen Wortes untergeordnet ware, so wiirde sich vor allem daraus 
ergeben, dass das Kind nie lernen konnte irgend ein Wort auszusprechen, 
ohne es vorher gehdrt zu haben. Dies ist nun nicht der Fall. In der 
Tat stimmen hierin alle Erzieher und besonders diejenigen iiberein, die 
sich mit der Entwicklung der kindlichen Sprache beschiiftigt haben, 
dass die erste Kundgebung der Wdrter bei Kindern aus artikulierten 
Tonen, deren Ursprung sie einem inneren Trieb zuschreiben, und aus 
Nachahmung der gehorten Tone, welche die sogenannte Schallnach- 
ahmung bilden (wau-wau, tik-tak) oder aus dem Lallen von Mitlauten 
besteht. Es handelt sich nie um Vokallaute oder um Stammeln von 
Silben mit zentrifugaler Bedeutung, in denen die Stosslaute p (pa), die 

1) Mingazzini, Les aphas. de conduct. L’Enceph. Anno III. Jan. 1908. 
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Lippenlaute m (raa), oder jene von zentripetalem Charakter, nie die Zahn- 
laute d (t) oder die Lippenlaute b (p) vorherrschen. Daher kommt es, dass 
die folgenden Silben, wie: das de, das du, das dais, das das (je nach den 
Volkern) von alien Kindern angewandt wird urn einen Wunsch auszu- 
driicken, oder uni irgend einen Gegenstand anzudeuten. Das Horen von 
Lauten ist also normalerweise das einzig notwendige, damit sich bei den 
Kindern eine schallnachahmende Ausstossung oder ein Lallen zeigt. Diese 
Wortanlagen aber, man rnerke es wohl, konnen nicht willkiirlich durcli 
die Umgebung bervorgerufen werden, sondern folgen fast bestimmten 
chronologiscben Gesetzen. Dies beweist, dass das Kind Muemen fur die Aus- 
sprache nicht von Worten, sondern von Silben, durcli Vererbung iibertragene, 
in der motorisch-nphasischen Zone mit sich bringt, zu deren Entwicklung 
nichts anderes (normalerweise) als akustische Eindriicke notwendig sind. 

In der Weise also, wie das Kind samtliche in den rolandischen 
Zentren praformierteu Mechanismen zur Bewegung der Glieder in sich 
triigt und nur durch die Entwicklung anderer Zentren spiiter die ver- 
wickeltsten Bewegungen untereinander koordinieren und assoziieren kann, 
so besteht im Kinde selbst der spiitere Wortschatz in der Agglutination 
der Silbenbilder, durch Umwandlung (Assoziation) dctselben in Worte; 
Agglutination, die um korrekt zu sein, einer genauen Uebereinstimmnng 
mit dem Bilde der vernommenen Worte bedarf. Von da an entwickeln 
sich die beiden verboakustischen und verbomotorischen Zonen utiter einer 
bestandigen Synergie. Die verbomotorische Zone (Gebiet der motorischen 
A]»hasie) bleibt aber immer das Vorstellungszentrum inotorischer Bilder 
der Silben, und die wunderbare Faliigkeit, diese jeden Augenblick unter 
einander zu verbinden, ist den spateren, im allgemeinen aus der verbo¬ 
akustischen Zone, und nusnah ms weise aus der verbovisivenZonekommenden 
Reizen untergeordnet. Dass beim Kinde die Assoziationen der verboakusti¬ 
schen mit den verbomotorischen Bildern einer ausserordentlichen Schwie- 
rigkeit begegnen, erhellt aus dem Stadium der Eehler, die das Kind in den 
ersten Jahren seines Lebens macht. Diese bestehen bald inElisionen, d.h. in 
Woglassung eines Wortteiles (aet=Paket, eia—Neubach), oder der Anfangs- 
oder Endmitlaute (ing = Ring), oder 1 ) ganzer Silben (hinchen = Kanin- 
chen). Sicherlich sind hier die ersten Silben und die ersten Vokale 
von dem noch nicht gut entwickelten verbomotorischen Zeutrum gut 
behalten worden. Bisweilen bemerkt man bei Kindern ofter eine Ver- 
stiimmlung, die unter der Bezeichnung von Assimilationen bekannt ist. 
Dieselbe entspricht einem okonomischen Prinzip in sofern, als das Kind 
anstatt verschiedene artikulierte Tone zu assoziieren, den Prozess ver- 
einfacht, sei es, indem es denselben artikulierten Ton wiederholt, sei 

1) Vgl. Stein, Kindersprache. Leipzig, Barth. 1907. 
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es, dass es iihnliche Tone ausstOsst: z. B. Gelade = Sehokolade; Winkel- 
amode = Winkelkomode. Es ist klar, dass der Mitlaut ge (in Sehokolade), 
an welche das Kind vielleickt gewohnt ist, dem akustischen Eindrucke 
entspricht, gerade so wie wegen der Schwierigkeit, das ko zwischen 
kel und mo (in Winkelkomode) zu schalten, das Kind dasselbe durch 
das leichtere a ersetzt hat. Diese Art von Beispielen beweisen aufs 
deutlichste, wie schwer die Verbindung der motorischen Bilder der Silben 
ist; eine Schwierigkeit, welcher die Paraphasien entspringen, welche 
haufiger den Syllaben- als den Wortcharakter besitzen. 

Nicht allein das Studium der Entwicklung der Sprache beim Kinde, 
sondern auch die Kundgebungen, die beim Menschen nach angeborenen 
oder erworbenen Kraukheiten der Sprachsphare oder unter besonderen 
Umstanden zutage treten, tragen in bervorragendein Masse dazu bei, die 
weiter oben dargestellten Ansichten zu bestatigen. In der Tat hat die 
Erziehung der Taubstnmraen es ermoglicht, dass diesel ben, obwohl 
gjinzlich taub, immerhin fiihig sind, besonders durch Nachahmung der 
Mund- und Lippenbewegungen eine, obwohl kleine, Anzahl von Worten 
durch die IJebung der praformierten und nicht ladierten motorischen 
Silbenbilder auszusprechen. Dass iibrigens die zur Agglutination der Silben 
notwendige Uebung eine nicht gewohnliche Anstrengung erfordert, ist 
besonders dem bekannt, der eine fremde Sprache hat lernen mussen, 
in welcher diese Assoziatiou sich vollzieht mittels Silben, die aus Buch- 
staben verschiedener Arten zusammengesetzt sind, oder in welchen wenige 
Vokale vorhanden sind. 

W 7 enn wir also unsere zusammengesetzte, geordnete und gelaufige 
Sprache zerlegen konnen und im Stande sind, Silben und Buchstaben 
zu verschieben — und hierauf ist die enorme Entwickelungsfahigkeit 
derselben begrundet — so findet dies sein materielles Substratum in der 
Struktur der verbomotorischen Zone. Kaum schwiichen sich die Assozia- 
tionen zwischen den beiden oben erwShnten (verbomotorischen und verbo- 
akustischen) Zonen, so treten die Folgen sofort an den Tag. Das Voran- 
setzen dessen, was folgen soil, die sogenannten „Schnitzer“, ist eine Er- 
scheinung, die man leicht bei Neurasthenikern in den Augenblicken der 
Ermiidung, vor dem Schlafe und in den Zustanden starker Gemiits- 
bewegungen, iiberhaupt in jedem Zustande wahrnimmt, in welchem die 
Aufmerksamkeit abnimmt, und folglich diesen sehr delikaten psychischen 
Prozess erschwert. Hier ist nicht die Tatsache zu iibergehen, dass bei der 
Dementia paralytica die ersten Stbrungen, die uneigentlich in den grossen 
Topf der Dysarthrien zusammengeworfen werden, in der Unmoglichkeit 
bestehen nach einander und deutlich vielsilbige (elfsilbige) Worte, wie 
z. B. italienisch „precipite volissime volmente 11 ; wahrend zwei Drittel oder 
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die Hiilfte desselben sehr gut ausgesprochen wird. Hier ist es klar, dass 
die Fahigkeit, mit Schnelligkeit die eine mit der anderen der zaklreickeu 
Silben zu assoziieren, zu mangeln beginnt; sei es, dass die Assoziations- 
bahnen zwischen den beiden (sowohl der motorischen wie der akustischen) 
Zonen irgend eine (mikroskopiscbe) Veranderung zu erleiden beginnen, 
sei es, weil die verboakustische Zone die Aufeinanderfolge der Spracli- 
reize nicht genau ubermittelt. 

Die weiter oben illustrierten Vorbemerkungen waren notig, nicht 
allein zum Verstiindnis des Symptomenkomplexes, den wir kurz vorher 
erwahut haben (Aussprache vieier ein- und zweisilbiger Worte), der in 
den Fallen von totaler Worttaubheit abhaugig vom Sequester oder von 
der Zerstorung beider verboakustischen Zonen auftritt, sondern auch des 
Symptomenkomplexes, welcher in den Fallen von partieller verboakusti- 
sclier Apbasie besteht, In der Tat ist bekannt, wie bei dieser letzteren, die 
man infolge von Zerstorung einer einzigen verboakustischen Zone (meistens 
der linken) wahrnimmt. die Paraphasien, die Stereotypicn und die Perseve¬ 
ration der Worte (oder die Echolalie) das symptomatologische Bild beherr- 
schen. Betraclxten wir nun, dass hier das verboakustische Zentrum eine tiefe 
Lasion erfabren hat, so versteht man, wie verboakustische Bilder der 
Patienten nur verunstaltet und stiickweise das verboakustische Zentrum 
erreichen konnen, welches folglich mit Neologismen oder dem Reize 
entsprechenden Paraphasien antwortet. Sagt ein Kranker „sero oder 
orse“ anstatt „Rose li , oder „torto“ anstatt „rotto“, so ist es klar, dass solche 
Verwechselungen der normalen Beziehungen der einzelnen Silben nicht die 
Mangel eines gedruckten Buches widerspiegeln kbnnen. In einem Buche 
konnen sich Worter befinden, die entweder ganz oder teilweise verstrichen, 
oder unleserlich sind, aber man kann nicht begreifen, wie samtliche Worter 
ihre Anfangsbuchstaben wechseln (Iiterale oder Silbenparaphasie) oder die 
Silben nachsetzen konnen. Eine solche Verwechselung hingegen ist moglich, 
wenn, wie dies bei den modernen Schreibmaschinen der Fall ist, fiir jede 
Silbe ein Fach besteht. Der vorhergehende Begriff fiihrt auch zum Ver- 
standnis des Mechanismus der Perseveration. Unsere gewohnliche Sprache 
erfordcrt in der Tat nicht nur ein vollkommenes b>/og, sondern die Fahig¬ 
keit schnell die Aufeinanderfolge der Begriffe mit den der Wortlautbilder 
zu assoziieren und diese letzteren den motorischen Silbenbildern durch 
Agglutination (Verbindung) derselben untereinandcr zu iiberfuhren. 
Wenn nur der mehr oder weniger schweren Zerstorung des Wernicke- 
schen Gebietes oder der subkortikalen (betreffenden) Strahlungen w r egen 
es einem neuen verboakustischen Reize nicht gelingt, dorthin zu geiangen, 
so ist es klar, dass der Impuls, welcher vom Begriffe ausgeht, mit der 
Reizung der letzten noch nicht durch die neue Silbenkombinatiou, welche 
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kommen miisste, ausgeloschten Kombination, in der verbomotorischen 
Zone endigt. So erkliirt sich ebenfalls die Eeliolalie, insofern als wenigstens 
gleiclizeitig die Bahnen der Wiederholung intakt und jene der spontanen 
Sprache mehr getroffen, die ersteren leichter auf den Reiz antworten. 

Die Sache verhalt sich anders, wenn das sogenannte Brocascbe 
Zentrum vollstandig von den beiden verboakustischen Zouen rechts und 
links abgescbaltet wird, was der Fall bei der totalen sensorischen Aphasie 
ist. Dann gelingt es der sich uberlassenen und der gewohnlichen nor- 
inalen Reize beraubten verbomotorischen Zone nur eine Reihe von ein- 
oder zweisilbigen Wortern, d. h. eine Reihe nicht durch das Echo der 
verboakustischen Bilder geregelter Agglutinationen, Silben auszusprechen. 

Sei es also, dass bei unserem Patienten die totale sensorische 
Aphasie davon abhange, dass der Wortlautbilderschatz vollstandig links 
lokalisiert war, oder dass die verboakustischen Fasern rechts in ihrem 
Laufe durch die subkortikale Marksubstanz des linken Schlafenlappens 
uuterbrochen seien, sicher ist, dass die StOrung in der Aussprache der 
Worte nicht das Bild der klassischen Aphemie batten verursachen 
miissen, wohl aber das Ausstossen einer Reihe einer oder zweier Silben 
oder einiger immer wiederholter Worte. Dies beweist immer mehr, dass 
die dauerude Aphemie in meinem Falle bloss durch die Zerstorung der 
Balkenausstrahlungen in der linken supra-pralentikularen Gegend be- 
dingt war. 

Die vor kurzem aufgestellte Synthese der epikritischen Betrach- 
tungen wurde nicht vollstandig sein, wenn man nicht die Tatsache er- 
wahnte, dass der Pes lemniscus superficial^ fast vollstandig degeneriert, 
nicht nur liings der Schichten, in denen er sich an die frontozerebellaren 
Fasern lehnt, sondern auch in den distaleren Schichten, an deren Niveau 
er als Fussschleife emporsteigt, urn sich dem Lemniscus medialis zu 
nahern. Hier sei erwalmt, wie dieses Bundel von Galassi, Hocheund 
von auderen fiir die motorische Sprachfunktion als wichtig angesehen 
wurde (motorische Sprachbahn). Vorliegender Fall stimmt mit der- 
artiger Annahme iiberein, doch beweist er es nicht in endgiiltiger Weise, 
denn auch das linke Genu capsulae war mit einbegriffen und der Fazialis 
war rechts paretisch; somit kann man immer in Zweifel zichen, ob das 
in Frage stehende Bundel nicht auch an den kortikobulbaren Bahnen 
beteiligt sei: Es ist indessen nicht zu vergessen, dass die Nervenzellen 
und Markfasern des Nucleus hypoglossi rechts und links keine wahr- 
nehrabare Veranderung darboten, wenigstens nicht mit gewohnlichen Farbe- 
methoden, obwohl die motorische Aphasie seit langen Jalireu bestand. 

Der zweite Punkt, der hier besonders studiert werden muss, ist die 
Tatsache, dass der Patient, obwohl er von totaler Aphasie, d. h. von 

Arcliiv f. Psychiatric. Bd. 51. Heft 1. iq 
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sensorischer and motorischer Aphasie befallen war, dennoch kein Zeiclien 
einer wahrnehmbaren Geistesschwache aufwies Die Frage beziiglich 
tier Verhiiltnisse zwischen Intelligenz und Aphasie ist durchaus nicht 
ueu. Sie bescliaftigte schon den Geist der Aerzte, selbst vor der Ent- 
deckung Brocas, denn schon seit 1842 wurde die Frage in der ge- 
richtsarztlichen Diskussion eriirtert, und zwar in Hiusicht der motorisch 
aphasischen Fahigkeit ein Testament zu machen. Wem es daran gelegen ist, 
eine genaue Kenntnis der Sache zu gewinnen, moge den grundlegenden 
Artikel von A. Pick 1 ) leseu. Nun sind samtliche Kliniker darin einig, dass 
die motorische Aphasie keine Stbrungen der geistigeu Fahigkeiten mit sich 
fiihrt, und infolge dessen die Fahigkeit ein Testament zu machen, sowie 
samtliche zivilrechtliche Handlungen vorzunehmen, im allgemeinen bleiben 
muss. Ganz anders verha.lt sich die Sache beziiglich der sensorischen Apha¬ 
sie. Hier ist vor allem hervorzuheben, wie schon L. Bianchi 2 ) seit 1894 
behauptet hatte, dass die Form von Aphasie, in der man die schwersten 
Intelligenzstbrungen antrifft, in welcher am sichersten die juristische 
Fahigkeit aufgehoben wird, die sensorische (akustische) Aphasie ist; 
folglich sprach er von der „ Dementia aphasica“. Diese letzte Parage 
nun beiseite lassend, stimmen fast alle Neuropathologen in der An- 
nahme iiberein, dass die sensorische Aphasie einen sehr ausgepragten 
geistigen Verfall verursaebt, und dass folglich der von einer schweren 
sensorischen Aphasie Befallcne gewohnlich nicht im Stande ist, seine 
eigenen lnteressen zu wahren. Gegen diese Ergebnisse der taglichen 
Erfahrungen sprechen einige Falle, vor allem der vorliegende. Wie ich 
bereits weiter oben hervorgehoben, hatte die verschiedentlich wiederholte 
Untersuchung des psychischen Zustandes bei meinem Patienten nie irgend 
ein Zeichen eines groben geistigen Defektes an den Tag gefbrdert, ja 
das Verhalteu und die Auffiihrung spracheu gerade fur das Gegenteil. 
Um diese Tatsache zu erkliiren, ware es zweekmassig, die Aufmerksam- 
keit auf einige Elemente zu lenken, welche die Wirkungen der Zer- 
storung der verboakustischen Zone modifizieren kbnnen. Vor allem be- 
steht kein Zweifel, dass das Kind, bevor es spricht, die Gegeustande 
beobachten und unterscheiden, die Personen erkennen muss, eine geistige 
Tatigkeit, die iibrigens auch manchen Tieren eigen ist: nur spater lernt 
es die Gegenstande, die es sielit, mit den Namen, die es hort, zu asso- 
ziieren, Assoziation, die also sich zuerst mit deni verboakustischen Bilde 
und dann durch Vcrmittlung desselben mit dem verbomotorischen Bilde 


1) A. Pick, Forensischo Bedeutung der Aphasien usw. Handb. d. arztl. 
Sachverst.-Taligkeit. Bd. 9. Brauniiiller. Wien. 1909. 

2) L. Bianchi, II Policlinico. 1894. 
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vollzieht. Dieses erklart, warurn Wortlautbilder bezuglicli der Sprache 
und des ganzen Vorstellungslebens einen hOheren Wert haben, als die 
verbomotorischen Bilder. 

Bei der motorischen Aphasie miissen in der Tat die Begriffe als solche, 
die Gedankenordnung, die Urteilskraft wenig oder gar nicht daruuter 
leiden und der Patient kaun selbst kompliziertere geistige Handlungen gut 
vollzieken, die der Sprache nicht bedurfen (Spiele und gewisse Beschaf- 
tigungen). Fataler fur die allgemeinen psychischen Funktionen sind 
jene Lasionen in den Teilen des Hirns, welche vorwiegend die Wakr- 
nehmungskomponenten der Sprache enthaiten. Die Storungen im Ver- 
standnis der Worte und der Mangel des inneren Wachrufens der akusti- 
schen Bilder vermindern die Urteilskraft und die logische Scharfe der 
Gedanken, selbst wenn keine psychische und asymbolische Bliudheit 
besteht. Andererseits iibt der Mangel der Wahrnebmungskontrolle uber 
sich selbst in den Stimmungsproduktionen einen ungiinstigen Einfluss 
auf die Verlaufsordnung der Gedanken und auf die Bildung der mit- 
wirkenden Gedankenreihen aus. 

Bei der Erwiigung des Grades der Worttaubkeit roussen jedoch gauze 
Reihen von Storungsstufen unterschieden werden (Liepmanu). In einigen 
Fallen handelt es sich um einen Sequester von Konglutinatiouen der ein- 
zelnen Tone, die gleichzeitig oder nacheinander ein Wort bilden; hier 
liegt eine Storung der Verarbeitung des durch die akustischen Reize 
verursachten Wortschalles vor. Bisweilen wird das Wort verstanden, aber 
nicht der Sinn desselben; ein ander Mai sind die hdheren Funktionen ge- 
stort, die gestatten, aus einer Meuge von Worten den Sinn des Satzes ab- 
zuleiten. Ueberdies konnen in jeder Gruppe Abstufungen bestehen; es 
genugt die leichte Storung des Verstandnisses des Wortsinnes in Ver- 
gleich zu ziehen, wie man sie bei den motorisch Aphasischen bemerkt, und 
sie mit dem groben Defekte der sensorisch Aphasischen zu vergleichen. 

Es genugt nicht, die obenerwiihnten Elemente zu beachten, um die 
versehiedenen Grade der Geistesschwache zu erklaren, die eine gegebene 
Verletzung der verboakustischen Zone zur Folge hat. Man muss iiberdies 
auch einen anderen Punkt in Betracht ziehen, der, trotz der Ueber- 
treibung der Charcotschen Lehre, einen indiskutierbaren Wert hat; 
namlick, dass nicht bei alien Menschen die Wortkorbilder, sondern dass 
bei einigen die Wortsekbilder vorherrschen. Geringer entwickelte Wesen 
fuhren ein durch Gegenstandsbilder und auf dem Gebiete des Objektivis- 
mus genfihrtes intellektuelles Leben, walirend geistig gut begabte Indi- 
viduen ihr psychisches Leben in der hbheren und ausgedehnteren Sphere 
des Nominalismus oder der Abstraktionen finden. Bei letzteren wird eine 
Lasion, die die Tatigkeit des Wiederauftretens der Wortbilder aufhebt, 
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schwerer sein als bei ersteren, nur mussen die empierischen und konkreten 
Bilder der Gegenst&nde, der Ort, der Personen usw. intakt bleiben. 

Liepmann redet von einem sensorisch Aphasischen, der trotz eines 
guten GehOrs kein Wort verstand. Dieser Kranke konnte wohl einige 
Worte oder Silben wiederholen, bei einem langen Redeflusse legte er 
eine exquisite Jargonaphasie an den Tag und schrieb paragraphisch; 
er verstand jedoch den grOssten Teil der geschriebenen Befelde und 
rechnete gut schriftlich. In seinem Vcrhalten war er kindisch und zeigte 
sich zartlich den Aerzten und Krankenw&rtern gegeniiber. Hier haben 
die Geistesstorungen nichts mit der sensorischen Aphasie zu tun. Ware 
das Wernickesche Zentrum „d’une faQon globale un centre intellec- 
tuel (Marie)“, sagt Liepmann, wie konnte er fast alles mittels der 
Schrift lesen und verstehen, er, der nicht ein Wort versteht? 

Die Frage also, ob der Sensorischaphasische eo ipso ein Geistes- 
kranker (dement) sei, ist eine Frage, die man nicht a priori beantworten 
kann. Dies hangt von der Intensitat und Ausdehnung der Lasion, 
welche die anatomische Basis derselben ist, vom Zustande der anderen 
Hirnelcmente, die nicht in direkter Verbiudung stehen mit den Sprach- 
funktionen, vom Vorkerrschen der optischen oder der akustischen Bilder 
ab. Man kann nur sagcn, dass der grosste Teil der sckweren und 
dauernden Sensorisckapliasischen, aber nicht alle, auch ausser ihren 
Sprachstcirungen Geistestbrungen aufweisen, und dass selten ein Indivi- 
duum, das seit langer Zeit an einer sensorischen Aphasie leidet, lange 
auf der ursprunglichen geistigen Hbhe bleibt. 

Die Unterschiede in der Versckiedenkeit des geistigen Schwache- 
grades, die man bei den sensorisch Aphasischen wahrnimmt, hangen auch 
von der Art und Weise ab, wie der Rest der Ilirnrinde funktioniert. Es 
ist bekannt, wie eine diffuse Atrophie der Hirnrinde (Falle Picks, 
Yeraguths, Westphals jun., die meinigen etc.), sei dieselbe auch 
schwerer Art, in den Sprachzonen ein symptomatisches Bild hervorruft, 
welches dem Verlaufe und der Bedeutung nach der Herdaphasie ent- 
spricht. Auch die Beobachtungen, dass bei Alkohol- oder Chloroform- 
intoxikationen Amnesia verborum und asymbolische Symptome sich ab- 
spielen, beweisen, dass die Veranderung der ganzen psychiscken Tatig- 
keit im allgemeinen beziiglich des Hervorrufens der sensorischen Apka- 
sien von grosser Bedeutung sein kann. Daher kommt es, dass die 
Folgen der Zerstorung des Wortlautgebietes, je nachdem es sich urn 
ein jugendliches Hirn oder urn das einer Person handelt, bei der 
(entweder infolge des Alters oder des Alkoholismus) die Hirnarterien 
sich in einem mehr oder weniger vorgeschrittenen Zustande von Sklerose 
befinden, verscliieden sind. Diese Betrachtungen konucn sich auch auf 
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die Ffille motorischer Aphasie anwenden. Jeder Praktiker hat junge, von 
Einbolien der linken Art. Sylvii befallene Wfichnerinnen oder junge Luefiker 
gesehen, die infolge einer einfachen Thrombose der Art. Sylvii sin. und 
folglick von motorischer Aphasie und faciobrachialer Parese rechts be¬ 
fallen wurden. Wer nun diese Patienten mit jenen motorisch Apha- 
sischen vergleicht, die es im Alter geworden sind, wird sicher den 
grossen Unterschied zwischen diesen und jenen wahrgenommen haben. 
Bei ersteren tinden wir die ausserordentliche Schnelligkeit der Wahr- 
nehmung irgendwelcher Frage, die wachsame Aufmerksamkeit, die leb- 
hafte Mimik, mit welcher es iknen gelingt, einen jeden ihrer Gedanken, 
ihrer Wunsche auszudrficken, das Interesse, das sie zeigen, um zu ge- 
nesen, den Mangel an Glauben gegeniiber dem freundlichen Zureden der 
Aerzte, die ihnen eine mehr oder weniger entfernte Heilung zusichern, 
die Liebe den anderen gegeniiber, kurz die vollkommene Normalitfit der 
geistigen Prozesse. Sie steht im Kontrast mit der geringen Affektivitfit 
und mit der Hypobulie der Alten einschliesslich von demselben Sym- 
ptomenkomplexe Befallenen. Die in der Hirnrinde der Alten und be- 
sonders der seuilen Arteriosklerotiker vorgefundenen Verknderungen er- 
klfiren fibrigens deutlich dieses klinische Verhalten. Hier zeigt sich 
dasselbe, was man nach einer Zerstfirung eines kleinen Hirnteiles 
wahrnimmt. Die postencephalomalacische Geistessckwache ist auf die 
vom Patienten erlittene Quantitat des Hirnsnbstanzverlustes zurfick- 
zuffihren und ist tatsachlich derselben nicht proportioniert. War der Hirn- 
bau schon im Zustande eines unbestandigen Gleichgewichtes, so geniigt 
eine geringe Lasion, damit der Rest darunter leidet, und die tagliche 
klinische Erfahrung entdeckt jeden Tag alte Leute, bei denen sich eine 
grobe Demenz abgespielt hat, nachdem sich kaum eine leichte Er- 
weichung, selbst an Stellen, wie an der inneren Kapsel oder dem 
Lentikularis, die zum Durchgang der motorischen oder sensorischen Fasern 
bestimmt ist, stattgcfunden hat. 

Es ist daher kein Wunder, wenn bei unserem Patienten, der weder 
lesen noch schreiben konnte und von niederem Staude war, die geistigen 
Fahigkeiten nicht eine wahrnehmbare Schwachung erlitten hatten, ob- 
wohl die Aphasie eine totale war, infolge einer ziemlich ausgedehnten 
Erweichung der linken Grosshirnhemisphare. Man muss hier annehmen, 
dass das Yorstellungsleben dieses Patienten wesentlich mit dem Wieder- 
auftreten anderer (Sell-) Bilder verbunden war und dass die Yerarbeitung 
der Gedanken eine fast vollstandige Unabhangigkeit von dem Aufwachen 
der sensoriellen Bilder stande. 

Mein Befund eignet sich auch zu einer Erorterung bezfiglich der 
vexata quaestio fiber die Bedeutung und den Yerlauf der in den sagit- 
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talen Sckichten des Lobus temporooccipitalis verlaufenden Bahuen. Zu 
diesem Zwecke ist es notwendig, dass icb eingehends die hauptsMch- 
licksten Tkeorien beziiglich dieser Frage darstelle; denn wiirdo ich die- 
selben iibergehen, so wiirde es dem Leser schwer fallen, den Eriirte- 
rungen zu folgen, die ich behufs ErlSuterung meiuer Befunde gezwungen 
bin anzustellen. 

Sachs 1 ) behauptet, dass der Fascic. longit. inf. ein assoziatives 
mit dem verboakustischen (Lobus temporalis) und dem verbooptischen 
Zentrura (G. angularis) verbundenes Biindel darstelle. Nach ihm endige 
der Fascic. loug. inf. fast giinzlich im T' und vom T' ziehen die Fasern 
desselben in horizontaler Richtung in den Thalamus, nur ein ganz kleiner 
Abschnitt desselben ziehe, uachdem er in das Stratum sagitt. int. gedrungen 
sei, mit diesem in den Fuss des Stabkranzes. Dieser Begriff wurde 
jedoch durch die spateren Beobachtungen erschiittert. Es sei hier daran 
erinnert, wie Niessl v. Mayeudorff in einem seiner Falle (Fall Feld- 
kirch), in welchem der T' vollstandig verschwunden 2 ), der Fascic. long, 
inf. anstatt zu degenerieren, fast vollstandig normal geblieben war (mit 
Ausnahme weniger hinterer Biindelchen). Was die Radiatio (occipito) 
thalamica (s. Stratum sagitt. ext.) betrifft, so k&me diese, nach Sachs, 
aus der Rinde des ganzen Occipitallappens und bestebe aus sehr feinen, 
nicht in Gruppen geordneten, sondern durch ziemlich grosse Distanzen 
voneinander getrennten Markelementen. 

Angesichts dieser bereits historisch gewordenen Tkeorie von Sachs, 
besteht eine andere, vollstiindig entgegengesetzte, deren Hauptvertreter 
Flechsig ist, nach dem die Strata sagitt. aussehliesslich die primare 
und sekundare Ausstrahlung der Sehspbiire darstellen. Eifriger Ver- 
teidiger der Lelire Flochsigs ist Niessl v. Mayeudorff. Dieser 
Forscher giaubt, dass, dem Postulat Wernickes nach, die Verbin- 
dungen zwischen T' und der Regio calcarina hochst vvahrscheinlich be- 
stehen, und dass dieselben aus bogenfbrmigen, assoziativen, in horizon¬ 
taler Richtung verlaufenden Fasersystemen gebildet sind. Diesen Ver- 
fassern nach ist es wenig wahrscheinlich, dass im Fasciculus long. inf. 
Balken- oder Assoziationsfasern bestehen, die ihn nicht nur durchsetzen, 
sondern in demselben nach hinteu verlaufen und dies der Einformigkeit 
des morphologischen Komplexes des Fasciculus long. inf. wegen; denn 
sowohl die Kommissur- wie die Assoziationsbahnen haben ein bestimmtes 


1) Sachs, Das Hemispharenmark des menschl. Grosshirns. 1. Der 
Hinterhauptlappen. Leipzig 1892. G. Thieme. 

2) Niessl v. Mayendorff, Die aphasischenSymptome etc. Leipzig 1911. 
Engelmann. 
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anatomisches Aussehen und eine gewisso Regelmiissigkeit in der Art 
und Weise, in welcher die Elemente angeorfinet sind. 

Ebenso sprechen die Befunde gegen die Annahme, dass die late- 
ralen Fasern des unteren Liingsbiindels parietothalamische Fasern seien. 
In der Tat, in einem Falle Niessls, in welchem eine ausgedehnte Er- 
weichung der Rolandischen Windungen, der F 2 und F 3 , des Pj, der hin- 
teren Halfte des G. supramarginalis, der vorderen Halfte des G. angu- 
laris bestand, war die dem Pulvinar superior entsprecliende WOlbung 
ausserst verkleiuert. Hingegen war das Corpus geniculatum ext. s. later, 
weder von seiner Grosse, noch von seiner Form abgewichen; am vor¬ 
deren und dorsalen Rande sail man einen weisseren und kniefOrmig ge- 
beugten Streifen, der einer degenerierten Zone entsprach. Audi die aus 
den optischen Ausstrahlungen kommenden und auf dera binteren unteren 
Rande des Corpus genic, laterale hingleitenden Fasern waren gut er- 
halten; nur vereinzelte, zwischen den grossen Bundeln des Fasciculus 
long. inf. eingeschaltete Fasern waren verschwunden. Folglich ist nach 
Niessl der Lobulus parietalis inf. mittels leitender Fasern mit dem dor¬ 
salen Pulvinar (sekundares Pulvinar nach Fleclisig) verbunden; dieselben 
befinden sich in kortikofugaler Richtung (auf die Degeneration und die 
sekundare Atrophie ihrer Endigungen bezugnehmend); sie ordnen sich niclit 
in kompakte Schichten, sondern, isoliert zwischen kompakten Gruppen 
verlaufend, durchziehen sie den Fascic. long. inf. und verlaufen zum Stratum 
sagittale internum, ohne mit dem Corpus genic, ext., mit der Eminentia 
bigemina und mit der zentralen Sehbahn in Verbindung zu treten. 

Niessl unterscheidet vor allem beim Fasciculus long. inf. die dor- 
salste Etage der optischen Ausstrahlungen (und ganz besonders das 
Stratum ext.) vom Reste derselben. Diese eben stelle das Makular- 
biiudel dar, und die Unterbrechung derselben verursache die Wortblind- 
heit; wahrend hingegen die Hemanopsie durch Beteiligung des lateralen 
Segraeutes und des folgenden ventrolateralen der Strata auftrete, die 
zur Sehfunktion in sensu str. bestimmt seien. Nach Niessl v. Mayen- 
dorff jedoch bestehen im ventralen (ventrolateralen) Segmente zwei 
Kontingente, ein mehr mediales, der Stabkranz des G. hippoc. (Fasci¬ 
culus sagitt. g. hippoc., Fasciculus long, medialis), dem olfaktorischen 
Koutingente, das nach vorn lauft, im Marke des G. hippocampi endigt, 
gleichwertiges; das andere (ventrolaterale) bildet das Stratum basale 
der optischen Strahlungen. Dies leitet Niessl vorwiegend von einem Falle 
Probsts und einem Walkenburgs ab. In letzterem (s. u.) war, infoige 
eines Erweichungsherdes des rechten T' das Corpus genic, ext. (rechts) 
zum Teil verletzt, zum Teil sequestriert durch die zu ihm ziehenden 
Fasern, so dass samtliche Ursprungsbahnen von ihm aus die sekun- 
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dare Degeneration erlitten haben mussten. Nun fand man eine voll- 
standige Degeneration der ventralen Schicht der basalen Sehfaserschicht 
(wie in einem Falle von Probst), dagegen den Stabkranz fur den G. 
hippocampi intakt. Und dass das C. genicul. lat. der Ausgangspunkt 
des Fascic. long. inf. sei und der Lobus temporalis weder den Ausgangs¬ 
punkt, noch- die Endigung des letzteren darstelle, ergibt sich nach 
Niessl aus einem Falle von Probst 1 ), in welchem infolge einer alten 
umscbriebenen Lasion im unteren Teile des Thalamus diese den hinteren 
dorsalen Teil des Corpus genic, laterale zerstort hatte. Hier war eine 
vollstandige Degeneration des Fasciculus long. inf. gefolgt, die sich bis 
in den Lobus temporalis fortgesetzt hatte, wahrend man in den durcli 
den Lobus temporalis hindurch ausgefiihrten Querschnitten erhaltene 
ventrale Biindel beobachten konnte, und diese folgten sich bis zum 
vorderen Ende des Lobus temporalis, hier wichen sie medialwarts ab 
und endigten im vorderen Teil des Corpus genicul. laterale, der hier 
noch erhalten war. 

Niessl aber hat versucht, den Beweis zu liefern, dass die beiden 
Teile, n&mlich die vorerw&hnten Abschnitte, die Portio dorsolateralis 
und die P. lateroventralis (Fasciculus sagitt. gyri fusiformis) des Fascic. 
long. inf. getrennt aus zwei Teilen des Corpus genicul. laterale entspringeu. 
In der Tat sah Niessl v. Mayeudorff im Gehirn eiues Kranken (Fromm), 
das ganz um den Fasciculus long. inf. herum degeneriert war, mit 
Ausnahme des basalen Teiles; hier war nun der vordere ventrale Teil 
des Corpus genic, laterale (frontaler Ursprung) und der G. lingualis 
(Ende) deutlich erhalten. Ein anderer Fall (Fall Griindler) von Niessl 
bestatigte diese Annahme. In den im Niveau der Ebene des Lobus 
parietalis ausgefiihrten Querschnitten blieb nichts rnehr iibrig von dem 
lateralen Teile des Fascic. long. inf. Nun war der dorsale Teil desselben 
vollstiindig entmarkt; hingegen war der ventrolaterale Teil wohl erhalten 
und seine Ausstrahlungen in den G. lingualis, sowie der Ursprung aus 
dem ventralen vorderen Teile des Corpus genic, laterale augenscheinlich. 
Nimmt man an, dass der ventrolaterale Teil des Fascic. long. inf. von 
dem ventralen vorderen Teil des Corpus genic. laterale seinen Ursprung 
nimmt und in der Rinde des G. lingualis endigt, so begreift man (per 
exclusionem), wie der dorsolaterale Teil des Biindels dem oberen 
hinteren Teil des Corpus genic, lat. entspringt und in den oberen 
Lippen der Fissura calcarina endigt. 

Eine Bestatigung dieses Schlusses liefert eiu Fall Henschens. 


1) Probst, Sitzungsber. der Akad. der Wissensch. 1903. Bd. CXII. 
H. II. S. 623 ff. 
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Dieser Autor behauptet, dass das obere Viertel der Netzhaut den dor- 
salen Bundeln des Tractus opticus entspricht und das untere den ventralen 
und dass die untere Lippe der Fissura calcarina der Endpunkt des oberen 
Viertels der Netzhaut, die obere Lippe dieser Furche der Endpunkt des 
unteren Quadranten sei. Dieser Begriff erfordert eine genaue Lokalisie- 
rung im Corpus genic, laterale. In der Tat teilte Henschen 1 ) (auf 
dem internat. Aerztekongresse zu Moskau) einen Fall von homonymer 
linker Hemianopsie (untere Quadrantenhemianopsie) mit. Bei der Sek- 
tion desselben zeigte sich eine hamorrhagische Cyste im binteren Teil 
des Thalamus (und des Pulvinars), die, bis znr oberen Grenze des Corpus 
genic, lat. reichend, die dorsale Halfte desselben zerstort hatte. In 
Uebereinstimmung mit der Niesslschen Theorie war der dorsolaterale 
Teil des Fasciculus long. inf. bis gegen den Lobus occipitalis hin 
degeneriert. 

Nacli Niessls Meinung verlaufen die Fasern des Fascic. long, inf., 
welche fur das hinterste Gebiet der Calcarina (apex) bestimmt sind, 
wie man an den Sagittalschnitten sieht, sagittalwarts auf dem Niveau 
des Lobus pariet. inf.; wenn sie den Punkt erreicht haben, an welchem 
der Seitenventrikel sich schliesst, senken sie sich herab, um im Gebiet 
des Occipitalpols auszustrahlen. 

Ausserdem fand Niessl in seiuem Falle die Integritat des Gennari- 
schen (Vicq de Azyr) Streifens, daher halt er ihn nicht in Kontinuitat 
mit den Sehfasern, hingegen ist er der Meinung, dass wahrscheinlich die 
Fasern der Stria von diesen letzteren abhangig seien. 

Was das Stratum sagittale internum betrifft, so meint Niessl, dass 
seine Ausstrahlungszone identisch mit dem grbssten Teile der Aus- 
strahlungszone des Fascic. long. inf. (d. h. mit der Regio calcarina) sei. 
Sie enthalt in ihrem lateralen Teil kortikofugale Fasern, wabrend sie 
fur den Fascic. long. inf. kortikopetal ist; eine Ausnahme bildet eiu 
viereckiges Gebiet, ungefahr an der Grenze zwischen dem mittleren 
Drittel und dem unteren, der Gruppe der Lateralbundel, die man nach 
vorn zu in den Ebenen des Lobul. temp, und hinten im Lobul. occipital, 
verfolgen kann. Nacb Niessl aber stammen die Biindel der Thalamus- 
ausstrahlungen nicht ans der Regio calcarina, denu er fand sie auch in 
einer linken Hemisphare, in einem Falle, in welchem dieselbe vollstandig 
der Erweichung anbeimgefallen war, myelinisiert. Gleichfalls kann man 
nach Niessl nicht feststellen, aus welcher Rindenoberflache direkte 
Ausstrahlungen zum Pulvinar gelangen. Er ist mehr fur die Annahme, 
dass der Lobus occipitalis und der parietalis die Ursprungsstelle der 

1) Vgl. Henschen, Neurol. Zentralbl. 1898. S. 194—199. 
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Biindel sei, die zum Thalamus zieheu, ohne entscheiden zu kbnnen, ob 
diese einen Bestandteil der zentralen Sehbabn darstellen. 

Anders verhiilt siclx die Sache beziiglich der Eminentia big. an¬ 
terior. Die kortikofugalen Bahnen, die Probst nach der Zerstbrung 
des Lobus occipitalis degeneriert vorfand, sind wahrscheiulich nach 
Niessl kortikobigeminalo Fasern und endigen (Monakow, Vialet) in 
der oberen und mittleren Scbicht der Bigem. anterior. 

Die Meinungen Niessl v. Mayendorffs sind aber nicht von alien 
Autoren geteilt. Kurz zuvor haben wir gesehen, wic Niessl einen Fall 
von ausgedehnter Erweichung des G. temp. sec. und des G. angularis, 
die sich auf das hintere Segment der inneren Kapsel erstreckte und die 
Hauptinasse des Fasc. long. inf. zerstorte, beschrieben hat; die als 
immun betrachteten Fasern befinden sich nun allein im veutralen 
Abschnitte. Niessl glaubt natiirlich, dass dies, den anderen degene- 
rierten Fasern gleich, Projektionsfasern seien, die am Lobus temporalis 
nicht umkehren und in das Innere dringen. Eine solche Biegung der 
Fasern wird in der Tat von Lbwenstein geleugnet. Je mehr man 
ferner im oben erwabnten Falle Niessls frontalwarts schreitet, um so 
grosser war die Zahl der im ventralen Teile enthaltenen Fasern des 
Fasc. long. inf. Nun hebt Lbwenstein 1 ) hervor, dass man nicht be- 
greifen kann, angesichts der Integritat dieses Teiles, wie in demselben 
kaudalwiirts weniger optische Projektionsfasern seien, als in der Spitze 
des Lobus temporalis. Hingegen ist es nach Lbwenstein wahrschein- 
lich, dass im Falle Niessls die nocli erhaltenen Fasern in dem ven¬ 
tralen Teile Assoziationsfasern enthielten. 

Beziiglich des Fasciculus macularis, das im dorsalen Ende (nach 
Nissl) des Fasc. long. inf. verlauft, hebt Lbwenstein hervor, dass der 
Ausdruck „dorsale etage“ keine scharfen Grenzen habe; wenn aus der 
Analyse seiner Falle das Bestehen eines Fasc. macularis nicht auszu- 
schliessen ist, so ist immerhin sicher, dass in den mehr dorsalen Regioneu 
der sagittalen Ausstrahlungen (am Niveau des G. angularis) sich vor- 
wiegend Projektionsfasern des genannten Gyrus und nicht optische Pro¬ 
jektionsfasern vorfinden, wie dieser Forscher in einem Falle, in welchem 
diese Zone unversehrt war, gesehen hat. 

Ausser Niessl folgen viele andere Forscher der Meinung Flechsigs, 
insofern sie nicht ahgeneigt sind, dem Fasc. long. inf. auch einige Asso¬ 
ziationsfasern zuzuschreibeu. Ich erwakne hier die hauptsiichlichsten: 

1) Cf. Lowenstoin, Zur Kenntnis der Faserung des Hinterhaupts- und 
Schlafenlappens etc. Arbeiten aus dem hirnanatomischcn Institut in Zurich. 
Bd. 5. S. 320-321. 
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v. Vankelburg 1 ) ist der Meinung, dass die kortikopetale optische 
Ausstrablung in ihrem occipitalen Teile auf den Fasc. long. inf. resp. 
auf seine beiden unteren Drittel begrenzt ist mid in die seitliche Hinter- 
hauptswindung ausstralile. Trotzdem glaubt er, „dass der gauze Fasc. 
long. inf. Sebfasern enthalte“. Dieser Sckluss ist jedoch niclit richtig, 
wie Lbwenstein sehr wohl hervorhebt; er beriicksichtigt nicht, dass 
in seinem Falle gerade (in seinem ganzen Verlaufe) das ventromediale 
Segment des Fasc.long.inf. erhalten war, gerade wie im Falle Lbwenstein. 

Probst 2 ) hat bebanptet, dass das Stratum ext. (Fasc. sag. long, 
inf.) thalamokortikale Fasern (keine Assoziationsfasern), das Stratum sagitt. 
int. kortikothalamisclie Fasern enthalte; docb glaubt er, dass im Fasc. 
long. inf. auch fiir den lateralen Teil des Pes pedunculi bestimmte Fasern 
des Hinterhauptslappens verlaufen. 

Quensel 3 ) ist ebeufalls der Meinung Flechsigs, und obgleich er 
hervorhebt, dass ein Beweisgrund zu gunsteu des Bestehens der Asso¬ 
ziationsfasern nicht bestehe, so fuhlt er sicli doch berechtigt, die Mog- 
lichkeit derselben auszuschliessen. 

Ebenso betrachtet Redlich 4 ) die beiden Strata sagittalia als op- 
tische Fasernsysteme und nimmt an, dass die kortikopetalen Fasern be- 
sonders im Stratum sag. ext. und die kortikofugalen im Stratum sag. int. 
verlaufen. Doch hebt er hervor, wie aus der Marksubstanz des Lobus 
temporalis Fasern ausgeheu, die wahrscheinlich zur optischen Ausstrah- 
lung ziehen (Stratum sag. int.) oder in die Balkenausstrahlung dringen. 
Ferner, obwohl das Basalsegment des Fasc. long. inf. crkennbar ist, so ist 
es doch nicht durch seine Struktur vom dorsolateralen Segmente zu unter- 
scheiden, und obgleich das nicht gestattet, dasselbe als verschiedenartig 
zu betrachten, doch glaubt er, dass das basale Segment Assoziations¬ 
fasern euthalten konne. 

Auch Henschen 5 ) ist ungefahr der Meinung Flechsigs. Nach 
ihm verlaufen die kortikopetalen optischen Fasern im Stratum externum, 
die kortikofugalen im Stratum int. und wenn er auch nicht leugnen 
kann, dass das Projektionsbiindel vom G. uncinatus und vom G. hippo¬ 
campi zur unteren Lippe der Calcarina ziehen, so nimmt er doch an, 

1) v. Vankelburg, Zur Anatomie der Projektions- und Balkenstrah- 
lung etc. Monatsschr. f. Psych. Bd. 24. H. 4. S. 332. 

2) Cit. in Lowenstein. 

3) Quensel, Beitr. zur Kenntnis der Grosshirnfaserung. Monatsschr. f. 
Psych. 1906. Bd. 20. 

4) Redlich, Zur vergl. Anat. des Assoziationssyst. etc. Der Fasc. long, 
inf. Arbeiten aus dem Neurol. Institut der Wiener Univ. 1901. Bd. 12. 

5) Henschen, Neurol. Zentralbl. 1898. S. 194—199. 
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dass im Stratum externum fur diese beiden Windungen bestimmte Asso- 
ziationsfasern verlaufen. 

Wahrend die obengenanten Forscher im Zweifel sind, ob und wo 
Assoziations- mit den Projektionsfasern im Fasc. long. inf. verlaufen, 
meinen andere dagegen, dass dieses letztere Biindel sowolil aus Projek- 
tions- wie aus Assoziationsfasern besteht. Hier seien die bervorragenden 
kurz referiert. 

Dejerine 1 ) unterscheidet in der Tat im Fasc. long. inf. einen ven- 
tralen und einen dorsalen Teil. Nach ihm ware der ventrale TeiI des 
Fasc. long. inf. ein Assoziationsbiindel zwischen Lobus temporalis und 
occipitalis. Die vorderen Fasern desselben kreuzen sich zum Teile mit 
der Capsula interna, zum Teile mit der Commissura anterior und mit 
dem Fasc. uncinatus. Das dorsale Segment des obengenannteu Biindels 
enthalte nicht nur Assoziationsfasern, sondern aucli Projektionsfasern 
verscbiedenen Ursprungs, die dasselbe durchziehen, oline sich am Fasc. 
long. inf. zu beteiligen. Zu diesem selben Resultate gelangten Vialet, 
Starokotlizki, Weber und Obersteiner. 

Audi fur v. Monakow 2 ) stellt der Komplex der beiden Schichten 
des sagittalen Markes eine gemischte Bahn dar. Nach ihm enthalten 
das laterale Segment derselben und viele andere zerstreute Bundelchen 
sowohl in der einen wie in der anderen Schicht Fasern von sicher 
assoziativem Charakter, wiihrend im ventralen Segment sagittale Biindel 
des Stabkranzes verlaufen solleu. 

Gegen diese Lehre bemerkt Niessl, dass nach der Zerstbrung des 
Corpus genic, later, sich degenerierte Fasern sowohl im Stratum sag. ext., 
wie in dem internum, linden und dass die Zerstbrung des lateralen Teils 
das Stratum sagittale, oline dass der ventrale Teil desselben beein- 
trachtigt sei, eine Hemianopsia lat. homonyma hervorrufe. Nach Niessl 
spricht der Fall Probst 3 ) nicht zugunsten der Monakowschen Lehre. 
Dieser Autor sah in einem Falle von rechter Thalamuserweichung eine 
vollstandige Degeneration des Fascic. long, inf., obwohl die Schliifen- 
und Hinterhauptlappen erhalten waren; nur einige Biindclchen des veu- 
tralen Teiles vorn waren erhalten, jedoch wendeten sie sich im Innern 
dem Thalamus und nicht nach aussen der Rinde des Schlitfenlappens zu. 

Der Behind Niessls (Fall Fromm) spricht gleichfalls gegen die 
Annahme Dejerines, namlich, dass das ventrale Segment des Fasc. 
long. inf. projektive Fasern enthalt. In diesem Falle, in dem der Schlafen- 

1) Dejerine, Anat. de centres nerveux. Paris. T. I. 1895. T. II. 1901. 

2) v. Monakow, Gehirnpathologie. Wien 1905. S. 7191T. 

3) Probst, Sitzungsbericht der Akad. der Wissensch. 1903. Bd. 112. 
Heft 11. 
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und der Hinterhauptlappen erhalten waren, sail Niessl tatsachlich, dass 
das ventrale Segment des Fasc. long. inf. sowolil in seinem Schl&fen- 
teile, wie in seinem Hinterbauptteile vollstandig normal war, und in 
diesen bis zur Lippe der Calcarina zog. 

Lassalle-ArchambauIt 1 ) behauptet, dass im Fasc. longit. inf. 
zum grOssten Teile die Sehbahn entbalten ist, die zur Occipitalrinde fiihrt. 
Er lasst sodann die Frage offen, ob im Fasc. long. inf. auch Faserti 
entbalten seien, die vom Thalamus in den Lobus temporalis Oder parie- 
talis ausstrahlen. In einem Fall (Ball), in dem eine Erweichung des 
SchlUfenteiles des G. fusif. und der beiden hinteren Drittel des G. temp, 
tertius entstand und deren Herd die Biindel des Fascic. long. inf. tief 
befallen hatte, fand er den Schwund der Fasergruppen, die dem Stratum 
sagittale des G. hippocampi angehorten, sowie eine sekundiire Degene¬ 
ration der unteren Lippe der Fissura calcarina. Ausserdem fand er 
proximalwiirts vor der urspriinglichen Lasion, d. in den Ebenen, die 
liings des vorderen Teiles des Lobus temporalis verlaufen, das horizon- 
tale Segment der sagittalen Fasern degeneriert. Hieraus ergebe sich 
nach Arcbambault, dass die Assoziationsfasern uur im vorderen Teil 
des Fasc. long. inf. zu finden seien. Nach Lassalle-Achambault 
bestande der Fasc. long. inf. aus drei Ordnungen von Fasern: nicht 
optische Projektionsfasern (z. B. das Tiircksche Biindel), Assoziations¬ 
fasern (diese letzte nur langs des Lobus temporalis) und optische 
kortikopetale Projektionsfasern. Dieser letzte Teil nehme zum ersten 
langs des Lobus temporalis das Stratum sag. ext. und dann das Stratum 
sag. ein, und liings des Hinterhauptlappens bilde er fast die ganze Masse 
des Stratum sag. ext. (faisceau geniculo-calcarinien) und endige in den 
Lippen der Calcarina sowie auch in anderen Hinterhauptwinduugen. 

Lowenstein stimmt bezuglich der Lage der optischen Projektions¬ 
fasern und der Verbindung der Schichten des sagittalen Markes mit 
Monakow uberein: ferner auf Grund der Analyse seiner Fiille ist er der 
Meinung, dass die langen Assoziationsfasern nicht den Hauptteil des Stratum 
sag. ext. bilden, sondern von den Projektionsfasern iibertroffen werden. 

Lowenstein glaubt, dass in den von kaudal nach frontal an Um- 
fang zunehmenden sagittalen Strahlungen des Occipital- und Temporal- 
lappens, ausser optischen Projektionsfasern, noch andere Projektions¬ 
fasern — von denen ein Teil dem G. angularis zugehbrt — und Asso¬ 
ziationsfasern vorhanden sind, bestehe. Der Unterschied dieser beiden 
Schichten ist nur ein anatomischer. ja in einigen Zonen und besonders 


1) Lassalle-Archambault, Le faisceau long. inf. Nouv. Icon, de la 
Salpetr. Paris 1906. 
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in der dorsalen Ebene und am Niveau des Scheitellappens, ist eine 
wirkliche Trennung der beiden Schichten nicht mbglich, man findet in 
der Tat ein bestandiges Zu- und Ausstromen von Fasem, die von der 
umliegenden Marksubstanz zu den Schichten zieheu und umgekehrt, wie 
auch eine Verschiebung der Fasern innerhalb der Schichten, sowohl von 
einer Schicht zur anderen, wie auch von einer Ebene der Schichten zur 
anderen. Zur Bildung der sagittalen Schichten tragen optische Projek- 
tionsfasern (Stabkranz des Hinterhauptlappens), kortikopetale und kortiko- 
fugale Fasern des Stabkranzes des Eobus temporalis (vom Corpus genic, 
med. und vom Nucleus posterior-thalami, endlich lange und mittelmassige 
Assoziationsfasern (d. h. Fasern zwischen dem Lobus occipitalis und tem¬ 
poralis) und eigentliche Assoziationsfasern dieser beiden Lappen bei. 

Nach Lbwenstein bewahren ferner die optischen Fasern nicht 
immer ihre Lage, denn wenn sie in der ventralen Ebene der Schichten 
kaudalwarts augeordnet sind, so verlagern sie sich, je mehr man mit 
den frontalen Schnitten vorwartsschreitet, mehr dorsalw&rts und nocli 
weiter vorn erreichen sie die Mittelebene, wo sie jedoch nicht zum dor¬ 
salen Ende gelangen und nicht eimal zum ventralen; jedoch wenden 
sie sich innerhalb des frontalen Teiles des Schliifenlappens nicht urn. 
Wahrscheinlich ist die Hauptmasse der kortikopetalen Elemente der 
optischen Projektionsfasern im Stratum sagitt. ext., die der kortiko- 
fugalen Elemente im Stratum sagitt. internum gelegen. Die ersteren 
endigen ausser in der F. caicarina auch in einem Abschnitte der lateralen 
Hinterhauptwindungen, und nicht in Kontinuitat mit den Markelementen 
des Vicq d’Azyrschen Streifens. Ausserdem bilden nach Lbwenstein 
die optischen Fasern nicht ein komplettes Faserbundel, sondern unter 
ihnen sind andere Fasern zerstreut, besonders assoziative; der grbsste 
Teil derselben ist im ventralen und besonders im medialen Segmente 
des Stratum sagittale ext. enthalten. 

Wie man sieht, lassen sich die Autoren, die sich bisher mit der 
Struktur und der physiologischen Bedeutung des Fasc. longitud. inferior 
beschHftigt haben, in drei Gruppen einteilen. Einige, wie Sachs, glau- 
ben, dass es fast ausschliesslich aus Assoziationsfasern bestehe, die den 
Sckliifenlappen mit dem Hinterhauptlappen vereinigen. 

Dagegen eine zweite Reihe von Flechsig geleiteten Autoren be- 
hauptet die entgegengesetzte Theorie, namlich, dass das in Frage stehende 
Biindel aus vorwiegend optischen Projektionsfasern gebildet sei. Der 
eifrigste Vertreter dieser Ansicht ist Niessl, welcher glaubt, dass die 
optischen Projektionsfasern, die im ventralen Segmente des Fasc. long, 
inf. verlaufeu, aus dem unteren vorderen Teile des Corpus genicul. lat. aus- 
gehen, jene, welche im lateralen Segment desselben Biindels verlaufen. 
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dem oberen vorderen Teile des Corpus geniculatum selbst entspringen. 
Doch glaubt er, dass die'Geruchsfasern im ventromedialen Segment ent- 
halten seien. Diese oben genannte, leicbt modifizierte Annahme wird von 
Vankelburg (die optischen Fasern sind in den zwei unteren Dritteln 
enthalten) und von Probst befolgt. Auch Quensel und Redlich, sowie 
Henschen nehmen auch die Theorie Flechsigs an, jedoch nicht in 
sensu strictiori; denn die Ersteren schliessen nicht die Moglichkeit des 
Vorhandenseins der Assoziationsfasern aus und der Dritte uimmt an, 
dass sie im ventralen Segmente verlaufen kbnnen. 

Einer dritten Theorie, welche man die gemischte nennen konnte, 
gelibren Dejerine, Monakow, Lassal le-Archam bault und LSwen- 
stein an. Dejerine glaubte, dass wahrend das ventrale Segment (das 
Fasc. long, inf.) nur Assoziationsfasern enthalt, enthalte das dorsale ausser 
diesen Fasern Projektionsfasern versckiedenen Ursprungs. Monakow 
meint, dass ausschiesslick optische Fasern nur im ventralen Segmente 
enthalten seien, wahrend das lateroventrale Segment sowolil im Fasc. 
long. inf. wie im Stratum sag. internum vereinzelte Assoziationsfaser- 
bundelchen enthalte. Endlich glaubt Lowenstein, dass, obwokl im 
Stratum sagitt. ext. vorwiegend kortikopetale und im Stratum sagitt. 
int. kortikofugalo Sehfasern verlaufen, dessenungeachtet nicht optische 
Assoziations- oder Projektionsfasern unter denselben zerstreut seien, und 
dass die Fasern einer Schicht teilweise in die andere iibergehen und 
umgekehrt. 

Sehen wir nun, welches die Ilesultate meiner Untersuchungen sind. 
In meinem Falle bestanden links zwei Erweichungsherde, einer vorn, der 
die subkortikale Substanz des F 3 befallen hatte und ein anderer hin- 
terer, der das hintcre (kortikale und subkortikale) Drittel der T 2 und 
die (subkortikale) Marksubstanz der T 1 , die Markstrahlungen eines Teiles 
des Lobulus parietalis inf., des G. angularis und des G. supramargi- 
nalis befallen hatte. Der distale Herd, der in seinem Beginne den 
dorsolateralen Teil des Fasc. longitud. inf. und des Stratum sagitt. 
intern, zerstort hatte, entsprach, nota bene, der Portio Dili des Corpus 
geniculatum lat. Nun wohl, in den proximalwarts beziiglich des Substanz- 
verlustes gelegenen Schichten (Taf. VII, Fig. 9) nahm man keine be- 
merkenswerte Degeneration der Strata sag. wahr. Distalwiirts hingegen, 
am Niveau der Schnitte, in denen die Strata sagittalia von jedem Zer- 
storungsprozesse verschont geblieben waren, d. h. liings des Hinterhaupt- 
lappens, bemerkte man eine ziemlich ausgepragte, nicht vollstandige 
Degeneration der beiden Abschnitte der zwei Strata, die jedoch nicht 
gleichmassig in ihrem Verlaufe ausgedehnt war. Und zwar in den 
proximalen Schnitten (hinter dem kaudalen Ende der Erweichung) befiel 
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(Taf.VIII, Fig. 15) die Degeneration die dorsolaterale Halfte des lateralen 
Teiles des Fasc. longit. inferior und verschonte die Fasern des ventro- 
medialen Teiles. Je mehr man sich distalwarts der Spitze des Hinter- 
liauptlappens naherte, erstreckte sicli die Degeneration beider Scbichten 
auch auf den ventralen Teil, bis zu den Grenzen des medialen Seg- 
mentes, wahrend jedoch auch in der Nahe des Pols des Hinterhaupt- 
lappens eine immer geringer werdende Faserngruppe (Taf. VIII, Fig. 16), 
die bloss der Spitze des medialen Segmentes angehOrte, intakt blieb. 
Da nun vorn die dorsalen Dreiviertel des lateralen Segmentes, dem 
G. supramarginalis und dem G. angul. entsprechenden beider marksagit- 
talen Scbichten, zerstflrt waren und hinter der Krweichung ein ziemlich 
grosser Teil von Fasern derselben degeneriert war, so ist es logisch, 
daraus zu schliessen, dass der degenerierte Abschnitt der beiden Strata, 
die Fortsetzung der im zerstorten Teile enthaltenen Markfasern sei. 

Das Studium der Schnitte unseres Falles hat ausserdem bewiesen, 
dass auf dem Niveau oder von dem Ebeuen, liings welchen die dorso- 
lateralen Segmente der beiden Stratta sagittalia vollstandig zerstort 
waren, die Schnittebeuen der beiden hinteren Teile des Corpus genicu- 
latum laterale fielen. Und wir baben geseben, dass die Nervenzeilen 
und die Markfasern in dem dorsomedialen Drittel der Pars Dili, und in 
den zwei dorsalen (und medialen) Dritteln der Pars mucronata (Spornanteil) 
degeneriert waren (Taf. VII, Fig. 10, 11 u. 12). Es ist daber logiscb den 
Schluss zu ziehen, dass (in Uebereinstimmung mit den Behauptungen 
Niessls uud Henscbens) derartige Degeuerationen von der Zerstorung 
des (dorso) lateralen Segmentes des Fasciculus long. inf. und des Stratum 
sag. int. abhangig; und dass daber in genanntem Teile aus dem 
dorsomedialen Abschnitte des Corpus geniculatum laterale stammende 
kortikofugale Sehfasern entbalten seien. Mein Fall erinnert, von diesem 
Gesichtspunkte aus, an den kurz zuvor erwiilmten Fall Henscben. 

Und da distalwarts, besonders in den retroventrikularen Ebenen, 
die Degeneration der beiden Strata sicli immer mehr ventralwarts aus- 
dehnte und eine Neigung aufwies, sich medialwiirts auszubreiten, so ist 
es notwendig den Schluss zu ziehen, dass die Fasern, die proximalwiirts 
in den zwei dorsalen Dritteln des lateralen Segmentes der Strata ver- 
laufen, je mehr man distalwarts vorschreitet, immer mehr das ventrale 
Segment, wie auch einen Teil des medialen Segmentes einnehmen 
(Taf. VIII, Figg. 15 u. 16); in anderen Worten, ein Teil der aus zwei 
dorsalen Dritteln des Corpus genic, later, entspringenden kortikopetalen 
Sehfasern (fascic. long, inf) und Sehstrahlungen nimmt nicht immer die- 
selbe Lagc (lateralwiirts) ein, doch je mehr sie distal warts ziehen, dehnen 
sie sich immer mehr zum ventromedialen Segmente aus (Li)weustein). 
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Per exclusionem den Schluss ziehend, bin ich also berechtigt anzu- 
nehmen, dass in den temporalen Ebenen und aucli im vorderen Teile 
des Hinterhauptlappens die Bundel, die in raeinem Falle intakt ge- 
blieben waren, d. h. die ventroraedialen Segmente, vorwiegend dem 
ventrolateralen Teile des intakt gebliebenen Corp. genic, laterale ent- 
springen. Ebenso passt das Erhaltenbleiben des Lobulus lingualis 
(Niessl-v. Monakow) gut zu der Annahme, dass das an dieser 
Windung erwahnte (ventrale) Fasernsegment, d. h. der Fasciculus 
sagitt. lobuli fusiformis aufhort. Docb beweist es nicht in apodik- 
tischer Weise, dass zwischen den beiden Gebilden wirklich eiue Be- 
ziehung besteht. 

Alles, was wir beziiglich des Verhaltens des Stratum sagitt. int. 
gesehen haben, erlaubt uns aucli den Schluss zu ziehen, dass auch 
hier vorwiegend kortikopetale Sehfasern verlaufen, dass diese ungef&hr 
das gleiche Verhalten aufweisen, wie die Fasern des Stratum sagitt. 
externum. 

Uebrigens, dass das dorsoproximaleSegment der beidenStratasagittalia 
wirklich aus optischen Fasern besteht, liefert ein Argument die Tatsache, 
dass ein Teil des Stratum calcarinum degeneriert (oder resorbiert) war, 
und besonders am Bodcn der Calcarina, und auf einer geriugen Aus- 
debnung, an der unteren Lippe dieser Furche. Hier sei auch die Tat¬ 
sache betont, dass die Fasern des Gennarischen Streifens bedeutend 
geschwunden waren, und sowohl in der unteren Lippe der Calcarina, 
wie im angrenzenden Teile des G. lingualis, was beweist, dass eine 
direkte Verbindung mit den Fasern des Streifens wenigstens in den 
Lippen der Calcarina, sicher besteht. 

Was die Bedeutung der dorsal warts innerhalb des Degenerations- 
bezirkes, bei den Strata hinter der Erweichung (im Gebiete desG.su- 
pramarg. und des G. angul.) unversehrt gebliebenen Fasern, die etwas 
zahlreicher sind im hellen Gebiete des Stratum sagitt. internum als im 
Stratum sagitt. externum (Taf. VIII, Fig 16), betrifft, ist nicht leicht aus 
meinem Befunde zu sell Lessen, doch ist es wahrscheinlich, wenn wir densel- 
ben mit den von anderen Autoren erhobenen vergleichen, anzunehmen, dass 
es sich um kortikofugal optische Projektionsfasern handelt, und dass sie 
zahlreicher im Stratum sag. int. als im Fasciculus long. inf. enthalten 
waren. Gleichfalls aus der Tatsache, dass in meinem Falle vor dem tem¬ 
poralen Erweichungsherde die Fasern der beiden Strata fast unversehrt 
geblieben waren, kann man daraus bloss schliessen, dass in dieser Gegend 
die optischen kortikofugalen Projektionsfasern weitaus die vorherrschenden 
sind, von geringer Anzahl hingegen die kortikopetalen (im Stratum 
sag. int. immer vorwiegend); und dass diese jedenfalls, wenigstens 

Areliiy f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 1. 20 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



306 


G. Mingazzini, 


Digitized by 


proximalwarts mitten zwischen den andern zerstreut sein mussen, sodass 
ill re Degeneration der Palsclien Methode entgangen sein konute. In 
anderen Worten, alles beweist, dass die Fasern der beiden Strata distal- 
warts vorzugsweise kortikopetale und proximalwarts vorwiegend korti- 
fugale sind; der grosste Teil des Fasciculus longit. inf. und des Stratum 
sag. iut. besteht aber aus optiscben kortikopetalen Projektionsfasern 
und dass die laterodorsalen Fasern derselben liauptsachlich aus dem 
dorsomedialen Abschnitt (der P. bili und der P. mucronata) des Corpus 
genic, laterale stammen, die ventromedialen Fasern aus dem ventro- 
lateralen Abschnitt desselben. 

Mein Befund, der sicb auf den Verlauf der Fasern des ventralen 
und ventromedialen Segmentes des Fascie. long. inf. bezieht, erklart, 
wie er Gegenstand der lebhaftesten Erorterungen gewesen ist, und dass 
einige Verfasser ihn fur ein ausscbliessliches Assoziationsbiindel gebalten 
(Lassalle-Arcbambau 11, Monakow), andere fiir ein gemischtes Biindel 
angesehen liaben (Redlicb). In der Tat muss man aus meinem Befunde 
schliessen, dass das ventrolaterale Segment des Fasciculus longit. inf. 
und des Stratum sag. int., welcbes aus dem kintercn ventralen Teile 
des Corpus genic, later, seinen Ursprung nimmt, sicb caudalwarts vor 
dem dorsolateralcn Segment erscbdpft. Man begreift also, dass bei 
Annabme eines Herdes, der distal die Markfasern des ventrolateralen 
Segments des F. long. inf. zerstort und, zum Teile wenigstens, die 
des lateralen Segments verschont, die Degeneration um so ausgedehnter 
sein wird, je mebr man proximalwarts scbreitet. In anderen Worten, 
kaudal(okzipital)wiirts bestiinden scbeiubar mebr degenerierte Fasern 
als in der Scbliifengegend; in Wirklicbkeit ist dies bedingt durcb die 
verschiedene Art und Weise der beiden Fasergruppen des Fascicul. 
long, inf., sicb kaudalwiirts auszudehnen, die wir weiter oben erwiihnt 
haben. Diese konnte man wohl als Argument gegen den von Lowen- 
stein und Niessl erhobenen Einwurf betracbten. 

Das Argument, welcbes sicb auf die Bildung der beiden Strata 
sagittalia bezicbt, betrifTt aucb das Pulvinar. Dieses war in meinem Falle 
fast in seiner ganzen Ausdebnung verscbwunden; an seiner Stelle befand 
sich Bindegewebe, oline Rest von Nervenzellen; distalwSrts waren einige 
wenige RadiRrfasern unversehrt geblieben, wie aucb einige zarte Biin- 
delchen des betreflfenden Stratum zonale. Da in meinem Falle die 
Liision des P 2 und des G. angularis ziemlich ausgedebnt war, so ist es 
logisch, anzunebmen, dass die (sekundare) Atropbie des Pulvinars auf 
den Schwund der Fasern in kortikofugaler Richtung (afferentes zum 
Pulvinar) zuriickgefiibrt werde. Sogar ist es wabrscbeinlicb, dass die 
ziemlicb liellen Gebiete, die man proximalwarts an der Spitze des gut 
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erhaltenen lateralen Segmentes des Fascic. longit. infer, walirnimmt, 
gerade auf den Schwund der kortikothalamischen Fasern zu beziehen 
sind. Hingegen sah man inmitten des lateralen Segmentes des de- 
generierten Fascic. longit. infer. (Taf. VIII, Fig. 15) und des Stratum 
sagitt. int. gut erhaltene Fasern von querem Verlaufe, die augenschein- 
lich vom iiusseren Rande des Tapetum ausgeheud, die anderen beiden 
Schichten durchziehen und sich zwischen den unterbalb des G. angularis 
bcfindenden Markfasern verlieren. Und diese Fasern konnen als solche 
projektiver Natur (kortikothalamische) angenommen werden, ja es scheint, 
dass sie dieselben (Schichten) durchziehen, ohne mit ihnen in Verbin- 
dung zu treten. Ob ferner der kleine noch unversehrt gebliebene Teil des 
Pulvinars wirklich mit dem Lobus occipitalis, der in meinem Falle von 
jeder Zerstorung verschont geblieben war, in Verbindung steht, ist eine 
Frage, die gegenwiirtig noch ofifen bleibt. 

Das dreieckige Wernickesche Feld war in der distalen Hiilfte, niim- 
lich der fast degenerierten Pars mucronata entsprechend, fast in toto 
degeueriert. Proximalw&rts (Pars hill) war bloss der ventrolaterale Teil, 
d. h. jener, welcher dem erhaltenen Teile des C. genicul. laterale (Taf. VII, 
Fig. 10) entsprach, erhalten. Der Schwund der Fasern dieser Gebilde hielt 
also gleichen Schritt mit den Ver&nderungen derverschiedenenSegmente des 
C. genic, lat. und folglich kann man die Behauptung aufstellen, dass 
jeder (medialen und lateralen) Hiilfte des C. genic, lat. ein bestimmter 
Faseranteil des Campus triangularis W. entspricht. Es ist also logisch 
anzunehmen, dass die Markfasern dieses Feldes aus einer Gruppe der 
entsprechenden Nervenzellen, besonders der dorsalsten des ausseren 
Kniehockers, entspringen. 

Ein anderer Punkt, der Gegenstand von Erorterungen ist, ist der, 
welcher sich auf den Verlauf der frontopontozerebellaren und der 
temporo-pontozerebellaren Bahnen bezieht. Alle Forscher nebmen an, dass 
letztere im lateralen Viertel des Pes verlaufen. Doch ist das Gebiet der 
Hirnrinde, dem sie entstammen, noch sehr ungewiss. Niessl v. Mayen- 
dorff glaubt z. B., dass sie dem Lobus occipitalis, dem Lobus parietalis 
und auch dem G. centr. post. Fasern entspringen, die seitlich von der 
Pyramidenbahn als Fasc. Tiirckii in den Pes dringen. Er betont ebenfalls, 
dass die in Rede stehenden Fasern nicht in kompakter Weise verlaufen, 
tlaher sind sie, wenn sie degenerieren, von den gesundeu (Pyramiden) Fasern 
bedeckt, die zwischen ihnen verlaufen. Nach Rhein 1 ) spielen die vom 
Lobus occipitalis, von dem mittleren Teile der T 2 und T 3 und der 
Pars post, des T 2 kommenden Fasern in der Bildung des Fasc. Tiirckii 

1) Rhein, A pathol. study etc. Journ. of nervous dis. 1911. Aug. 
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Schema der gekrcuzten Verbindungen der Hirnhemisphare einer 
Seite, mit dem Kleinhirn der anderen Seite, mittels des niittleren 
Klein him sc henkels (Via pcduncularis media mihi). 

Im linea mediana. Der Kleinhirnrinde entspringen zerebellofugale Bahnen aus 
Neuronen bestehend (c), die mit den homolateralcn und den kontralatoralen Zellen 
der Substantia grisea pontis in Verbindung treten; diesen entspringen andere Neu¬ 
rone (c l ), die nach Uebersclireitung der Linea mediana, zusammen mit den medialen 
Pyramidenbiindcln der Briicke, dann liings des medialen Funftels des Fes pedun- 
culi (pp) verlaufen und so der Grosshirnhemisphare dor entgegengesetzten Seite 
zu ziehen. Aus dem Kleinhirne treten auch andere Fasern aus, die der Raphe ent- 
lang aufsteigen und wahrscheinlich zum Nucleus reticularis tegmenti ziehen. Der 
Hirnrinde entspringen verschiedene Gruppen von zerebellopetalen Neuronenketten, 
cinige vom Lobul frontalis, andere vom Lobus temporalis, niimlich kortiko-, 
fronto- und temporopontine Neurone ( p). Die Stirnbriickenneurone ziehen langs 
des mittleren Funftels des Fes, verasteln sicli urn die dorsomedialen Zellen der 
Briicke und um die, welche sich in der Nahe des Fasciculus verticalis befinden. 
Sie teilen sich in drei Faser- (Neuronen-) Gruppen fa, fb, fc, sie verzweigen 
sich rcsp. um die Ncrvenzellen der homolateralcn Area pararaediana, um die der 
homo- und kontralateralen Fars subpyramidalis und um die des Stratum profundum 
der entgegengesetzten Seite. Von ihnen ziehen die entsprechenden Fasergruppen 
fa 1 , fa 11 , fa 111 , die erstereu zwei unter schragem und die dritte, unter geradem 
Verlaufe, setzen sich iiberwiegend als Fibrac eines Teiles des Stratum profundum 
und des Str. superficiale der entgegengesetzten Seite und folglich zum Brachium 
pontis fort. Die Schlafenbriickenneuronc verlaufen im lateralen Fiinftel des Fes 
und in den scitlichen Fyramidenbundeln dcr Briicke; sie teilen sich in drei 
Gruppen: t a , t b , t c . Dert u verzweigt sich um die Zellen des Stratum profundum; 
von hieraus geht ein anderes Neuron t 1 heraus, das am Stratum profundum homo- 
und kontralaterale teilnimmt. Die Gruppe t b verzweigt sich um die (vorwie- 
gend dorsalen) Zellen der homolateralcn Area paramediana, dieser entspringt die 
Gruppe t n , deren Fasern direkt in der Raphe aufsteigen und zu den Zellen des 
Nucleus reticularis tegmenti pontis ziehen. Die Gruppe t <! verzweigt sich direkt 
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keine grosse Rolle. Nach Lowenstein 1 ) hiugegen entspringt das Fasc. 
Tiirckii nicht den beideu vorderen Dritteln des T 3 , nocli der vorderen 
Hiilfte des T 2 , sondern hauptsacklich dem distaleu Teile dieser beiden 
Windnngen und dem T,. 

Mein Fall eignet sich nicht selir zum Nackweis in apodiktischer 
Weise, welches die Quellen seien, aus denen die Fasern des lateralen 
Viertels des Pes ihren Ursprung nehmen; man kann nur behaupten, 
dass sie in Uebereinstimmung mit Rhein nicht der mittleren und der 
kinteren Hiilfte der T x und T 2 entspringen; diese Zonen waren in der 
Tat in meinem Fall zum Teil degeneriert, zum Teil zerstort oder wenigstens 
secpiestriert, wShrend die Fasern des Turckschen Biindels gut erhalten 
waren; folglick kann der von ihnen gelieferte Markfasernanteil nur ein 
teilweiser sein. Wenn man dagegen die Integritat des Lobus occipitalis 
und des vorderen Drittels der drei G. temporales betrachtet, so ist es 
lngisch, anzunehmen, dass die Fasern des in Rede stekenden Biindels 
diesen beiden Regionen entspringen. 

Ausserdem ist liingst bekannt, auch infolge meiner personlichen 
Forsckungen, dass die fronto-pontozerebellaren Fasern aus zwei Neurouen- 
reihen, d. h. der frontopontiuen und der pontozerebellareu besteken 
(Fig. B). Die Reihe des ersten Neuroneu (frontopontiuen) entspringt, der 
Ansicht der meisten Autoren nach, der Basis der beiden sagittalen fron- 
talen Windungen und vom Operculum insulae zieht sie durch das vordere 
Segment (resp. durch das dorsale Drittel, nacli Queusel) und das Genu 
capsulae internae und setzt sich im medialen Funftel des Pes (pedun- 
culi) fort, bildet dann die dorsomedialen und bzw. ventromedialen Biindel 
der Pyramidenbakn des Pons. Hier ersckopfen sick die entsprechenden 
Fasern an drei Stellen, uamlick a) um die Nervenzellen (des Briicken- 
grau), welche sich zwiscken den Fasern des Stratum profundum lagern, 
b) um jene, welche sick in der Area subpyramidalis und c) um die 
Nervenzellen der homolateralen Area paramediana befinden. Die Gruppe 
der Fasern des 2. Endneuronen (pontozerebellaren) beginut aus den oben 
erw&hnten Zellen, uberschreitet die Mittellinie und nachdem sie einen 

1) Lowenstein, loc. cit. 

um die Zellen der grauen Briickensubstanz, die lateralwarts zwischen den Fasern 
der Pars subpyramidalis gelegen ist. Aus dieser Zellgruppe geht eine andere 
Reihe von pontocerebellaren Neuronen < ul hervor, welches einen Teil des Stra¬ 
tum superficial der entgegengesetzten Seite bildet. Die Neuronengruppen t l 
und t iu zielien mittels des Pedunculus medius ccrebelli zum kontralateralen 
Kleinhirn. Fpm, Fibrae transversae pontis, welche an dem Stratum complexum 
teilnehmen, und sich um das entsprechende Briiekengrau verzweigen. Der weitere 
Verlauf der aus diesem Abschnitt des Briiekengrau entstehenden Markfasern 
(Fibrae transv.) ist bis jetzt unbekannt. 
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Teil tier Querfaserii des kontralateraleu Stratum profundum und super- 
ticiale gebildet, geht sie in den mittleren Kleinhirnstiel der entgegen- 
gesetzten Seite iiber. 

Gerade in meinem Falle war das unter der Pars opercularis der 
F 2 und F 3 sich befindende ovale Zentrum grosstenteils zerstSrt, so dass 
fast die gauze Ausstrahlung der sagittalen Frontalwindungen durcbschnitteu 
wurde. Das ganze vordere Segment der inneren Kapsel war degeneriert, mit 
Ausnahine eiuiger ventraler Fasern, und auch die inneren vier Fuuftel 
des Pes. 1m proximalen und mittleren Drittel der Briicke waren ausserdem 
bis zum distalen Drittel des Pons links viele Nervenzellen und Fasern der 
ventralen Hiilfte der Area paramediana verschwunden, mit Ausualinie des 
distalsten Endes. Was die Querfasern des Stratum profundum betrifft, 
so waren diese nur distal vermindert, und reclits mehr als links, ferner 
waren links, mit Ausnahme des distalsten Endes, ein kleiner Anteil der 
Markfasern der Pars corticalis und subpyramidalis und der im Inneren 
dieses letzteren gelegenen Zellen verschwunden. 

Da nun die Fasern des Stratum profundum iu meinem Falle (proxi¬ 
mal) etwas weniger an Zahl als normalerweise waren, so ist daraus zu 
folgern, dass zurBildung derselben proximal die temporozerebellaren Fasern 
einen grosseren Anteil habeu als die frontozerebellaren. Da hingegen, 
je mehr man distal vorschritt (Taf. IX, Fig. 19), links der Schwund 
der Nervenzellen der Area paramediana und des Stratum superficiaie 
und rechts die Fasern des Stratum profundum — mit Ausnahme des 
mehr distalen Endes — urn so deutlicher wurde, so ist anzunehmcn, 
dass sich proximalw&rts die temporozerebellaren Fasern, distalwarts die 
frontozerebellaren in grbsserer Menge krcuzen. 

Diese Resultate bestiitigten also den Schluss, zu deni ich mittels der 
Untersuchung anderer ahnlicher Falle 1 ) gelangt bin. 

Nocli ein anderer Punkt ist rneines Erachtens sehr wichtig: unter- 
sncht man in meinem Falle die dem distalen Drittel der Pars pyrami- 
dalis pontis entsprechenden Schnitte, so sieht man, wie die Linea mediana 
von Biindelcben durchzogen wild (Taf. IX, Fig. 19), die wahrscheiulich 
aus der Area paramediana nnd auch voui Pars subpyramidalis rechts 
kommen, mit einem schriigen Verlauf das Fascic. verticalis durchschneiden 
und, einer Fontane ahnlich, im Stratum profundum der linken Seite 
ziehen. Nun wohl, links fehlten die homologen Biindelcben, die von 
der Pars subpyramidalis str. sup. und der Area paramediana zum Stratum 
profundum rechts ziehen. Dieser Kreuzung kaun man den Namen De- 

1) Mingazzini, Sul decorso delle vie cerebro-cerebellari nell’ uome. 
Riv. di patol. nerv. e mentale. 190S. Anno XIII. F. 10. 
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cussatio ventrodistalis raphes geben. Folglich ist es wahrscheinlich, 
dass ein Teil der frontozerebellaren Fasern aus dem Stratum supcrficiale 
in die Pars subpyramidalis koramt, zum Teil zwischen den Nervenzellen 
der letzteren, zum Teil zwischen den ventralen Zellen der Area para- 
mediana endigen und dass sie sich von diesen Fasern abldsen, die, in 
einem scbragen Verlaufe sich erhebend und die Decussatio ventrodistalis 
raphes bildend, einen (distalen) Anteil der Markfasern des Stratum pro- 
fundum und des Pars corticalis der entgegengesetzten Seite bilden. 

Dass die linken Pyramidenbahnen in diesem Falle fast vollstandig 
degeneriert waren, entnimmt man der Tatsacbe, dass noch wenige Mark¬ 
fasern in der Pyramide derselben Seite wahrgenommen waren. Dies er- 
kliirt sich iibrigens sehr gut, wenn man sich erinnert, dass die Rolan- 
dische Ausstrahlung in ihren proximalen zwei Dritteln entweder voll¬ 
standig zerstort oder durch die unter der linken F t liegende Er- 
weichungshohle unterbrochen war, und somit auch der entsprechende 
Teil des Genu und des hinteren Segmentes (zwei vordere Drittel) der 
inneren Kapsel, mit Ausnahme des ventralen Drittels, vollstandig er- 
lialten war, so ist man zur Annahme genotigt, wie Viele es behauptcn, 
dass dieser letzteAbschnitt der inneren Kapsel keinePyramidenbahn enthiilt. 

Da nun ebenfalis die inneren vier Funftel des Pes, mit Ausnahme 
eines Faserbundelchens liings des ventralen Randes des Pes, am Niveau 
der mittleren Schnite liegenden, degeneriert waren, so muss man an- 
nehmen, dass dies letztere Faserbundelchen nicht den Pyramiden-, 
sondern den teroporo-pontozerebellaren Fasern angehOrt. In der Tat 
waren im Pes (Taf. VI, Fig. 8) proximalw&rts die Markfasern des lateralen 
Funftels erhalten. Je mehr man mit den frontalen Schnitten kaudalwiirts 
schritt, nahmen die erhaltenen Markfasern, in Form zarter Streifen, den 
ganzeu ventralen Rand der mittleren drei Funftel ein; distal, gleich 
nach dem Erscheiuen des proximalen Endes des ventralen Teiles des 
Pons, sah man diese Fasern in das laterale Drittel der Briicke ein- 
dringen (Taf. VII, Fig. 10), wiihrend im Pes keine Fasern mehr sichtbar 
waren. Folglich ist es logisch, zu folgern, dass siimtliche Gebilde 
(Nervenzellen und -F'asern). die sowohl im Pes, wie in der Briicke 
unversehrt geblieben waren, zum Teil wenigstens, auf die Integritsit der 
temporopontozerebellaren Bahnen zuriickgefiihrt werden miissen. Zahl- 
reiche von mir und von Besta 1 ) am Menschen angestcllte Beobachtungen 
haben nun bereits festgestellt, dass ilie temporopontozerebellaren Bahnen 
das laterale Funftel des Pes einnehmen und sich distalwarts in die Briicke 
einsenken, iudem sie zuerst (proximalwarts) die dorsolateralen Biindel 

1) Besta, Ueber die gekreuzten zerebrozerebellaren Bahnen. Dieses 
Arch. Bd. L. 
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und dann (distal) die lateroventralen Pyramidenbiindel bilden; dauu 
treten sie mit einigen der Nervenzellen der Area paralateralis und mit 
denen (eines Teiles) der Area paramediana homolateralis in Verbindung. 
Hochstwahrscheinlich nehmen die Biindel der zweiten Neurouenordnung 
(pontozerebellare) Ureprung von diesen Zellen; die Raphe durchziehend, 
verlaufeu sie zum Teil im Stratum profundum und zum Teil im Stratum 
superficiale der entgegengesetzten Seite, urn zum Brachium pontis (und 
folglich zur ventrolateralen Halfte des Kleinhirns) zu ziehen. Vor- 
liegender Befund ist eine weitere Bestfitigung dieser beiden letzten 
Schlussfolgerungen, ja er gestattet mir, noch besser einen Punkt zu 
vervollstiindigen, n&mlich, dass die temporozerebellaren Fasern sich vor- 
wiegend mit den erbaltenen Nervenzellen der gleichseitigcn Area para¬ 
mediana, die dorsal warts gelegen sind, in Verbindung setzen, wahrend die 
frontozerebellaren sicb um die teilweise degenerierten Nervenzellen ven- 
tralwarts in derselben Area gelegenen sich verzweigen (Fig. B). 

Dio zerebrozerebellaren Verbindungen bilden sich bekanntlicb nicht 
nur mittels der Via peduncularis media, sondern aucli mittels der Via 
peduncularis superior (rubrocerebellaris). Angesichts der nicht schweren 
Verminderung des Nucleus ruber sinister ist die leichte Verfeinerung 
der Zone des Brachium conjunctivum rechts logisch crklarlich. Der 
Nucleus ruber links wies in der Tat frontalwiirts eine weuig wahrnehm- 
bare Verminderung der den ventraleu Teil der Markkapsel bildendeu 
Fasern auf, distalwarts war ein Teil der zcutralen Markbundel und die 
Nervenfasern verschwunden. Nun ist bekannt, dass frontalwiirts das 
dorsale Mark des roten Kernes aus der subthalamischen Region und 
dem ventralen Abschnitt der Capsula int. lenticulostriata eutspringt; 
und da dieser in meinem Falle links erhalten war, so erkl&rt es sicb, 
warum das dorsale Mark des Nucleus ruber sinister unversehrt war. Ebenso 
ist es klar, warum in meinem Falle die entsprecheude ventrale Mark¬ 
kapsel, in welclie die aus dem Vorderhirn kommenden Fasern dringen, 
vermindert war, da gerade die Ausstrahlungen des linken Stirnlappens 
zum Teil zerstort und zum Teil degeneriert waren. 

Die leichte Verminderung des frontalen Markes der Kapsel des 1. 
roten Kernes findet ihrerseits ihre Erklarung darin, dass hier, nach 
Monakow 1 ), die entsprechenden Fasern der priifrontalen Region (F 2 
und F 3 ) entspringen. Jedoch muss man annehmen, dass die in Rede 
stehcnden Fasern (welclie durch den Pedunculus ant. thalami verlaufen) 
zur Bildung eines sehr sparlicheren Antoils des Frontalmarkes des 
Nucleus ruber beitragen. Ebenso muss man, da die Verminderung der 

1) Monakow, Der rote Kern der Haube etc. Wiesbaden 1910. 
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zentralen Markfasern des 1. roten Kernes vorwiegend in der distalen Halfte 
bestand, folgern, dass die aus dem Lobus frontalis kommenden Fasern 
(Projektiousrindenfasern) im distalen und zentralen Teil des r. K. die vor- 
herrschendenseien, undnicht, wieMonakow behauptet, imvorderen Drittel. 

Vorliegender Befund gestattet mir, die Aufmerksamkeit des Lesers 
noch auf einen Punkt zu lenken, der die Beziehungen der Hirnrinde 
zu den anderen Gebilden des Hirnstammes betrifft. Er beweist noch 
einmal (wenigstens zum grossen Teil) die Abkangigkeit der Nervenzellen 
der Substantia nigra auf der Rolandiscken Zone (Dejdrine) und der 
frontalen Zone (durcb das vordere Segment der inneren Kapsel); aber 
er bestatigt, wie icb schon friiher behauptet habe, dass keine absolute 
Beziehung zwischen Degeneration oder Aplasie bestimmter Zonen des Pes 
pedunculi und den entsprechenden Nervenzellen der Substantia nigra 
bestekt, da langs der beiden medialen Drittel des Pes, links, trotz des 
vollstandigen Fehlens der Markfasern, eine betrachtliche Anzahl von 
Zellen der Substantia nigra gut erhalten waren. 

Hier darf das Verschwinden einiger Faserbundel, die dem System 
der Fornix angehoren, nicht ubergangen werden. Wir haben gesehen, 
dass im Corpus fornicis die von der Degeneration befallenen Fasern be- 
sonders die ventrolateralen und die zentrolateralen waren. Da andererseits 
links die mehr lateralen Markfasern der Lamina septi fehlten, so muss 
man zugeben, dass an der lateralen Bekleidung dieser Bildung beson- 
ders (mittels des Fornix longtis) benannter Teil der Fornixfasern be- 
teiligt ist. Ferner wurde beobacbtet, wie im linken Corpus mamillare 
das laterale Ganglion bedeutend vermindert war. Ausserdem waren im 
lateralen Drittel des medialen Ganglions Markfasern und Nervenzellen 
verschwundeu, und die Markfasern des ventrolateralen Abschuittes der 
Markkapsel waren bedeute ndreduziert. Da nun besonders die lateralen 
Fasern der Columna fornicis (links) verschwunden und der Fasciculus 
mamillaris princeps fast ganzlich erhalten war, so muss man zu dem 
Schlusse kommen, dass die Fasern des lateralen Abschuittes der Co¬ 
lumna im lateralen Ganglion, im lateralen Drittel des medialen Gan¬ 
glions und im entsprechenden (ventrolateralen) Abschnitte der Mark¬ 
kapsel des Corpus mamillare endigen. 

Die Bebauptung, dass in der Mitte des lentikulothalamischen Seg- 
mentes der inneren Kapsel die Ausstrahluugen des lateralen Kernes und 
zum Teile auch des medialen Kernes des Thalamus der Hirnrinde 
(Monakow) verlaufen, stimmt gut mit dem vollstandigen Schwunde 
jeder Faser in dem genannten Abschnitt der linken Caps. int. in meinem 
Falle iiberein; und tatsacklich waren diese beiden Kerne fast vollstiindig 
verschwundcn. Was die hintere Halfte des benannten Segmentes betrifft, 
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so waren die betrefiFenden Faseru aucli links gut erhalten, ausgenommen 
die ventralsten. Nun nimmt Monakow an, dass dieser Absclinitt zum 
Teile aus Fasern besteht, die aus der Haubenstrahlung hervorgehen. 
Dieses letzte Gebilde war in der Tat in meinem Falle gut erhalten. 
Monakow jedocli glaubt, dass an der Bildung des erwiihnten Teiles der 
Caps. inr. ebenfalls aus den Nuclei ventr. a und ventr. b (Thalami) 
kommende uud im Lob. par. inf. ausstrahlende Fasern sich beteiligen. 
Angesicbts des Schwundes der erstereu und der partiellen Entartung 
des zweiten Kernes (ventr. b) links, hiitte man in meinem Falle eine 
schwere Degeneration des oben genannten Abscbnittes der inneren 
Kapsel finden miissen; dagegen war dieser auch links gut erhalten. 


Erkliirnng der Abbildungen (Tafel V—IX). 
Gemeinschaftliche Bezeichnungen. 


F 1 = G. front, primus. 

F- = G. front, medius. 

F 3 = G. front, tertius. 

F 3 op = Pars operc. g. fr. tertii. 

Fa — G. front, ascendens. 
opF 3 = Operculum partis opereularis 
g. front, tertii. 

Pa = G. parict. ascendens. 
sR = S. Rolandi. 

P, — Lobulus parict. sup. 

P 2 = Lobulus parict. inf. 
gsm = G. supramarginalis. 

Pc = G. angularis (pli courbe). 

T l = G. temp. supr. 

T- — G. temp. raed. 

T 3 = G. temp. inf. 

Ig = Lobulus ling. 

Fits = Lobulus fusif. 

Prc = Praecuneus. 
nl — Nucleus later, thalami. 
fc = Fiss. calcarina. 
sc = Stratum calearinum. 
nva = Nucleus ventr. ant. (thal.). 
nvb = Nucleus ventr. b (semilunaris). 
nvc = Nucleus ventr. c (thal.). 
nm = Nucleus mcdialis. 
nmb — Nucleus medialis b (centre 
med. de Luys). 

na = Nucleus anterior thalami. 
opR = Operculum Rol. 


Pul = Pulvinar. 

jli — Fascic. long. inf. (stratum sag. 
externum). 

sti — Stratum sagitt. int. (rad. optica). 
'Fa = Tapetum. 
fo = Fasciculus fronto-occipit. 
cia = Caps. int. (anterior). 
cip = Caps. int. posterior. 

CL — Corpus Luysii. 

p = Pyramis. 

PO = Pons. 
pp = Pes peduneuli. 
cm = Corpus mamillare. 
cfo Columna fornicis. 
egl = Corpus genic, later. 
cgm = Corpus genic, mediale. 
gh = tL hippocampi. 
cc = Corpus callosum. 

C = Erweichungsherd. 
apm = Area paramediana (pontis). 
apl — Area paralateralis (pontis). 
spp = Stratum profundum (der Fibr. 
transv. pontis). 

psp = Pars subpvramidalis (des Str. 
superf. der Fibr. transv. pontis). 
pc = Pais corticalis (des Str. superf. 

der Fibr. transv. pontis). 
sf = Fibrae obliquae, welchc der 
Decussatio ventrodistalis Raphes 
pontis tcilnchmen. 


Fig. 1. Photogramm der linken Hirnhemisphare des vorlie- 
genden Falles. Man nimmt einen Substanzverlust wahr, der den Pedunculus 
ant. des G. supramarginalis und das dorsodistale Ende des G. temp, medius 
(das untere hintere Ende des G. angularis) betrifTt. 
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Fig. 2. Vertikotransversaler Schnitt im Niveau des vorderen 
Endes des Colliculus caud. Links sieht man einen Substanzverlust mit 
zackigen Randern, der das unter der Pars operc. der F 3 und der F 2 liegende 
ovale Zentrum in einer Weise betrifTt, dass jede Verbindung zwischen dieser 
letzten Windung und dem oberen (vorderen) Endo des Putamen (und den 1. 
Ausstrahlungen des Corpus callosum) unterbrochen ist. Ferner sind links die 
Ausstrahlungen des Balkens und der ganze Fasciculus fronto-oceipitalis de- 
generiert. Fast in toto verschwunden sind die Fasern der Capsula int., von 
welcher nur wenige der ventralsten Fasern intakt bleiben. Auch das unter der 
Fj liegende ovale Zentrum ist zum Teile degeneriert. 

Fig. 3. Vertikotransversaler Schnitt in der Hohe des vorderen 
Endes des Tuberc. ant. thalami. Man bemerkt links folgendes: Einen 
Substanzverlust, welcher den Stabkranz des Operculum frontale (Uebergangs- 
stelle zwischen der Pars opercul. der F 3 und der vorderen unteren Extremitat 
des G. praecentralis), das obere Endo der Caps. int. und den Fasciculus occi- 
pito-frontalis liidiert; derselbe reicht fast bis in die Nahe des Apex dorsalis der 
lateralen Wand des Seitenventrikels. DieCaps.int. ist auf kaum 1 / 6 desVolumens 
der rechten herabgesetzt, und von ihren Fasern bestehen keine Spuren mehr, 
mit Ausnahme einiger Fibrae lenticulo-caudatae. Das Putamen und das iiussere 
Glied des Globus pallidus und des Caudatus sind etwas vermindert; das Stra¬ 
tum zonale thal. ist verdunnt. Die mehr seitlichen Markfasern der Lamina 
septi fehlen; die Fibrae laterales der Columna fornicis sind etwas vermindert. 
N'ichts Pathologisches in der rechten Hirnhemisphare. 

Fig. 4. Frontalschnitt der Grosshirnhemispharen in der Hohe 
des Infundibulum. Man bemerkt links: zwei Substanzverluste, den 
einen im Bereiche des Opercul. rolandi und des mittleren Teiles des Fa; der 
andere ziemlich umschriebene Substanzverlust befindet sich an der Basis 
der Marksubstanz des T 2 , an der Stelle, wo derselbe an den Fascic. longit. 
inferior grenzt. Die innere Kapsel (Region des Genu) ist bedeutend verkleinert 
und es fehlt hier jede Spur von Fasern. Der vordere Thalamuskern ist fast 
vollstandig verschwunden, leicht vermindert der Pedunculus inf. thalami, 
ebenso ist die Zone des lateralen Thalamuskernes bis auf die Ilalfte vermin¬ 
dert. Das Putamen und das aussere Glied des Globus pallidus sind leicht 
vermindert; letzteres scheint etwas schwarzer, was davon abhiingt, dass in 
der verminderten Zone die Fasern mehr zusammengetreten sind. 

Fig. 5. Ventromedialer Teil des in voriger Figur dargestellten 
Schnittes, bei sehr starker Vergrosserung. Man bemerkt links den fast 
vollstandigen Schwund des Nucleus anterior thal.; das betrefTende Stratum 
zonale ist sehr reduziert, bedeutend verkleinert und fast vollstandig degeneriert 
ist die innere Kapsel, von welcher bloss wenige in dem ventromedialen Ende 
verlaufende Fasern unversehrt bleiben. Die Zone des Putamen und des ausseren 
Gliedes des Gl. pallidus ist vermindert, die Markfasern des letzteren sind be- 
sonders im dorsolateralen Teile angehiiuft. 

Fig. 6. Vertikotransversaler Schnitt der Grosshirnhemispha- 
ren im Niveau (IV) des distalen Teils des Tubercul. ant. thalam. 
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Man bemerkt links: einen leichten Substanzverlust an der Stelle, an welcher 
T 1 undT 2 zusamraenfliessen; einen zweiten, welcher dasZenlrum derMarkacbse 
des unteren Teiles der Pa zerstort; einen dritten, welcher das ovale Zentrum und 
fast den ganzenStabkranz der Stelle, an der der obere und mittlere Teil des Fa 
zusammenfliessen, trifft; er reicht fast bis zumFasc. fronto-occipitalis undschnei- 
det jede Verbindung des Stabkranzes der Zentralwindungen mit der Caps, in¬ 
terna und mit dem Linsenkern ab. DerThalamus ist ungefahr urn diellalfte ver- 
mindert, der Nucleus lateralis desselben fast vollstandig verschwunden, der vor- 
dere Kern — einbegriffen auch die Markkapsel — bis auf die Halfte vermindert; 
ebenso der Nucleus medialis, von welchem der laterale Teil am besten erhalten 
ist, wo sich sehr dichte Biischel von Markfasern finden. Fast ganzlich ver¬ 
schwunden ist der Nucleus ventr. anter. Es besteht keine Spur von Fasern 
der inneren Kapsel (hinteres Segment). Die Zona incerta ist leicht vermindert, 
ebenfalls, wenn auch nicht sehr stark, der Fasciculus lenticularis und der 
thalamicus. Das (1 inko) Corpus mamillare ist auf ungefahr 1 / 3 seines Volumens 
herabgesetzt; es fehlt das laterale Driltel des mcdialen Ganglions mit der ent- 
sprechenden ventrolateralen Markkapsel; im ubrigen ist das endomamillare 
Markgetlecht fast vollstandig erhalten. Die Markkapsel ist in ihrer ventro- 
medialen Peripherie leicht reduziert. Das laterale Ganglion erscheint etwas 
vermindert; ebenso ist der Fasciculus mamillaris princeps wie auch dieColumna, 
aber nicht bedeutend, vermindert. Commissura mollis ist gut erhalten. Die 
Taenia thalami und der Fasc. uncinatus sind beiderseits gut erhalten. 

Fig.7. Vertikotransversaler Schnitt durch die Grosshirnh emi- 
sphiire im Niveau des mittleren Drittels des Thalamus. — Man sieht 
links dasFolgonde: einen beschriinkten Substanzverlust, der das, dem unteren 
Teile der Pa (Operculum rolandicum) unterliegende ovale Zentrum betrillt. An 
der Stelle des Zusammenfliessens des ovalen Zentrums von undT« findet man 
einen anderen sehr beschrankten Substanzverlust, der medialwarts fast den 
lateralen Rand des Fasc. long. inf. beriihrt. Etwas vermindert ist die Arealzone 
der inneren Kapsel, von dieser sind besonders die mehr ventralen Biindel ver¬ 
schwunden (cid). Der Nucleus medialis thal., von welchem das mediale Segment 
gut erhalten ist (sowohl beziiglich der Zellen wie der Nervenfasern) ist auf 
1 / 5 vermindert. Verkleinert ist ebenfalls der Nucleus dorsalis disseminatus, 
einbegriffen auch die Markkapsel. Vom Nucleus lateralis thalami bleiben nur 
sparliche, den ventromedialen Teil bildendo Fasern. Es besteht keine Spur mehr 
vom Nucleus ventralis ant. Das Forelsche Biindel ist leicht vermindert. Das 
Corpus Luysii ist beiderseits gut erhalten. Das linko Corpus mamillare weist 
eine sehr leichte Reduktion des Ganglion mediale auf; das laterale Segment 
der Markkapsel, namlich jener Faserkomplex, der das betr. mediale Ganglion 
vom lateralen trennt, ist verschwunden; vom letzteren besteht keine Spur mehr. 

Fig. 8. Vertikotransversaler Schnitt der Grosshirnhemi- 
spharen im Niveau des distalen Viertels des Thalamus. — Links 
bemerkt man folgendes: Im ovalen, dem Operculum rolandicum (op) ent- 
sprechenden Zentrum einen Substanzverlust, der jedoch die mehr lateralen Fasern 
der inneren Kapsel (hinteres Segment) beriihrt. In der Basis der Markachse der 
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T 2 , deren Fasern bedeutend herabgesetzt sind, befindet sich ein Substanz¬ 
verlust, welcher den seitlichen Rand des Fasc. long. inf. beriihrt. Dio Taenia 
thalami ist leicht vermindert, besonders ihrem dorsolateralen Schwanze ent- 
sprechend. Der mediale, laterale und vordere ventrale Kern des Thalamus ver- 
halten sioh wie im vorigen Sohnitte. Die Markfasern der inneren Kapsel (hin- 
teres Segment) sind etwas vermindert; die des Pes pedunculi, mit Ausnahme 
der im lateralen Ende gelegenen, sind verschwunden. 

Fig. 9. Vertikotransversaler Schnitt der Grosshirnhemi- 
spharen(VII) im Niveau dos distalen Sechstels des Thalamus. Links 
bemerktman: einen grossen Substanzverlust, der einen grossen Teil der Mark- 
achse des Operculum rolandicum betrifFt; ebenfalls, des Centrum ovale der T 2 
entsprechend, besteht ein kleiner Substanzverlust. Die innere Kapsel ist gut 
erhalten, mit Ausnahme der mehr ventralen Fasern derselben, die vollstandig 
degeneriert sind, so dass zwischen letzteren und den mehr lateralen Fasern des 
Pes pedunculi kein Kontinuitatsverhaltnis besteht. Im Pes pedunculi ist der 
grosste Teil der Fasern verschwunden, nur die mehr lateralen sind erhalten, 
diese setzen sich auf den ventralen Rand des iibrigen Teiles des Pes fort 
und reduzieren sich immer mehr, je weiter sie in die Briicke (d. h. in das 
proximale Ende) eintreten. In diesem sind die samtlichen Pyramidenfasern, 
mit Ausnahme der latero-dorsalsten, vollstandig degeneriert. In der Briicke 
sind fast samtliche, in der dorsolateralen Halfte der Area pyramidalis (d. h. in 
der von mir bezeichneten Area paralateralis) gelegenen Nervenzellen und Mark¬ 
fasern verschwunden. Die Arealausdehnung des Nucleus ruber ist etwas ver¬ 
mindert, wegen des Schwundes eines bescheidenen Teiles der zentralen Fasern; 
die Markkapsel ist erhalten, mit Ausnahme des ventralen Segmentes, desscn 
Fasern augenscheinlich vermindert sind. Im Corpus fornicis sind 1. zum Teil 
die ventrolateralen und zum Teil die zentralen verschwunden, besser erhalten 
sind die dorsomedialen. 

Die Nervenzellen der Subst. nigra sind grosstenteils verschwunden; nur 
einige von denen, die im lateralen Drittel liegen und die dem mittleren Drittel ent- 
sprechen, sind erhalten. Im Thalamus ist zum grossen Teile der Nucleus 
medialis verschwunden ; mehrere der betreffenden Nervenzellen jedoch, ebenso 
wie eine ziemliche Anzahl der Markfasern, sind gut erhalten; der ventrale Kern a 
und beide lateralen Drittel des ventralen b (semilunaris, Flechsigs) sind fast 
in toto verschwunden, ebenso die beiden dorsalen Drittel des Nucleus lateralis 
thal. Samtliche Markfasern und die Lamina medullaris ext. thalami sind am 
Fusse des Nucleus ventralis b verdrangt und zusammengepresst, so dass sie 
eine Art dichten schwarzen Bundels bilden. 

Fig. 10. Vertikotransversaler Schnitt der Grosshirnhemispha- 
ren im Niveau des Uebergangsgebietes zwischen dem proximaler 
Ende des Pulvinar. Links sieht man einen Substanzverlust, der das 
ovale Zentrum der P 2 und fast den ganzen Fasciculus pontooccipit. trilft 
und bis zur Wand des lateralen Randes des Ventr. lateralis reicht. Ein zweiten 
Substanzverlust betrifft T 1 (resp. den unteren Schenkel des G. supramar- 
ginalis), noch ein dritter die dorsale Rinde und teilweise die Marksubstanz 
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der To bis fast zum Iateralen Hand des Fasciculus long, inferior. Der dorso- 
apicale Teil dieses Biindels und der Sehstrahlungen (Stratum sag. int.) sind 
vollstandig entartet; ob er in eine Bindegewebssubstanz umgewandelt ist, ist 
nicht mehr erkennbar. Das Tapetum ist etwas vermindert. 1m ventrolateralen 
Teile des Corpus geniculatum laterale (Pars hili) sind seitlich fast siimtlicho 
Nervenzellen und Markfasern erhalten (einbegriffen die eingeschaltoten La- 
mellen), wahrend samtliche in den beiden dorsalen Dritteln der medialen 
Halfte enthaltenen Nervenelemente verschwunden und nur eine oder zwei ven- 
trale Lamellen und einige zwischen denselben sich bcfindende Zellen erhalten 
geblieben sind. Vom dreieckigen Feld Wernickes bleiben die im lateroven- 
tralen Teile sich befindenden Fasern unversehrt; vom iibrigen (dorsomedialen) 
Teile besteht keine Spur mehr. Das C. genic, mediale ist gut erhalten, 
ebenso dieMarkfascrn und Nervenzellen; auch derStiel desselben ist verkleinert. 
Das Ganglion habenulae ist im medialen Abschnitte viel mehr degeneriert, als 
im Iateralen; in ersterem ist fast jede Spur von Markfaser und Nervenzelle 
verschwunden, wahrend in letzterem die einen wie die anderen zum grossen 
Teil erhalten geblieben sind. Der Fasciculus retroflexus ist beiderseits normal. 
Im Pes (distales Ende) sieht man sparliche Nervenfasern erhalten, und zwar nur 
im dorsomedialen Teile desselben. Die Substanz des Thalamus ist grossten- 
teils verschwunden. Der Nucleus lateralis ist auf 1 / 6 des Normalen vermindert, 
in demselben ist nur ein Biindel von im ventralen Teil angehauften Mark¬ 
fasern erhalten. Es besteht keine Spur des medialen Kernes und des Nucleus 
veutr. b und c. In der Briicko sind links nur jene Gruppen von Pyramiden- 
biindeln erhalten, dio dem Iateralen Rande anliegen. Das Briickengrau ver- 
halt sich wie in den vorigen Schnitten. Es besteht fast keine Spur der 1. Capsula 
interna (retrolentikularesSegment). Leicht vermindert sind die 1. dorsozentralen 
und zum Teil die Iateralen Fasern des Corpus fornicis. Fast verschwunden 
sind die ventralen Fasern der 1. Rad. corp. callosi. Die Markkapsel des 1. rolen 
Kernes ist fast in toto gut erhalten, ausgenommen die ventralen und die zen- 
tralcn Fasern, die leicht verfeinert sind. An Zahl vermindert sind die im dor¬ 
salen Teile des r. Kernes gelegenen Nervenzellen. 

Fig. 11. Toil des durch die in Fig. 10 dargestelltelinke Gross- 
hirnhemisphare ausgefiihrten Schnittes, bei starker Vergrosse- 
rung, zweeks Darstellung der Veranderungen der verschiedenen 
Zonen des C. genic, laterale und des dreieckigen Feldes von 
Wernicke links. Der aussere Kniehocker ist im Niveau des Ueber- 
gangsgebietes zwischen der Pars mucronata (Spornteil) und der 
Pars hili durohschnitten. Die Nervenelemente des dorsalen Segmentes 
der medialen Halfte des C. genic, lat. sind fast ganzlich degeneriert, wahrend 
die der Iateralen Halfte zum grossen Teil erhalten sind. Ebenfalls ist das drei- 
eckige Wern ickesche Feld in seinem medialen Teile degeneriert, gut erhalten 
aber in seinem seitlichen Teile. Pith; ventrolateraler Teil der Fasern des late- 
ralen Kernes des Sehhiigels. Im Pes pedunculi, von dem hier ausschliesslich 
die laterale Zone abgebildet ist, sind bloss die medialsten Markfasern der- 
selben erhalten. 
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Fig. 12. Vertikotransversaler Schnitt der Grosshirnhemi- 
spharen im Niveau des proximalen Teils des Pulvinars. Man be- 
merkt links: eine deutliche Keduktion des P 2 , und vorwiegend des dorsalen 
Teils des G. supram., in deren dorsaler Markachse bloss einige sparliche 
Fasern erhalten sind. Die unter P 2 liegendo Corona radiata ist dureh 
eine Hohle (infolge einer Erweichung) ersetzt, die, die Region des retro- 
lentikularen Segmentes der innoren Kapsel durchschneidend, fast bis zum 
Ependym des Ventrikels reicht; feine Bindegewebsbiilkchen durchzielien sie. 
Ein anderer Substanzverlust betrilTt fast ganz die T a resp. den ventralen 
Abschnitt des G. supramarginalis und fast in toto die T 2 (eigentlich die 
kortikale wie die subkortikale Substanz), indem er am dorsalen Ende (Spitze) 
des Fasciculus longit. inferior aufhort. Sehr vermindert ist die Arealaus- 
dehnung des Corpus geniculatum mediale; der ventrale Teil derselben ist 
gut erhalten, wahrend im dorsalen Teile die Markfasern und die Nerven- 
zellen in schvverer und vorgeschrittener Degeneration begriffen sind. Im 
Corpus genicul. laterale (Pars mucronata) siebt man, dass im Bereiche der 
zwei dorsalen Drittel die gesamten Nervenzellen und die Marklamellen wie die 
Markfasern vollstandig verschwunden sind; nur die Markfasern, welche das 
ventrale Drittel bilden, und wenige Nervenzellen in den tieferen Schichten sind 
erhalten. Keine Spur der Fasern im Wernickeschen dreieckigen Felde. Das 
Pulvinar ist zum grossten Teil absorbiert; samtliche Nervenzellen sind ver¬ 
schwunden, die Nervenzellen des Nucleus ventralis c. verschwunden. Die das 
Corpus fornicis bildenden Fasern sind etwas rarefiziert, in geringerem Grade 
als in den vorhergehenden Schnitten. Die Arealausdehnung des weissen Kernes 
und die Fasern des Lemniscus lateralis sind etwas vermindert. In der Briicke 
(proximales Drittel) sind 1. nur jene Pyramidenbiindelgruppen erhalten, welche 
in vertikaler Richtung das laterale Drittel desselben durchziehen; die in der 1. 
Area paramediana gelegenen Nervenzellen sind ebenso etwas an Zahl vermindert. 

Fig. 13. Vertikotransversaler Schnitt der Grosshirnhemi- 
spharen im Niveau des mittleren Teiles des Pulvinars. Links be- 
rnerkt man einoVerminderung der Markfasern des Pa; die Markfasern des unver- 
sehrten Abschnittes derP 2 sind grosstenteils degeneriert. Der G. supramarginalis 
ist fast in toto zerstort, und es bleiben nur sparliche Markfasern in seiner unteren 
Lippe zuriick. Das entsprechende ovale Zentrum ist vollstandig erweicht. In 
der T 2 ist keine Spur mehr geblieben und ist dieselbe von einer Hohlung (in¬ 
folge eines Erweichungsherdes) ersetzt, die sich medialwiirts verdichtet, trifTt 
auf die zwei latero-dorsalen Drittel des Fasciculus long. inf. und der Sehstrah- 
lungen (Stratum sag. int.). Der laterale Teil des F. long. inf. ist in seinem 
ventralen Drittel, wie auch in seinem ventromedialen Teile (nicht vom Er- 
weichungsherd beriihrt) vollstandig unversehrt, das Uebrige des Stratum sagit¬ 
tate int. erscheint leicht rareliziert. Im Tapetum besteht ein bedeutender Faser- 
schwund. Das Pulvinar ist um Vs seiner Arealausdehnung vermindert, das 
betr. Stratum zonale und die sparlichen Radiarfasern sind sehr reduziert und 
reichen nur bis zum mittleren Teile des Pulvinars. Im Nucleus 1. corporis 
bigemini quadrig. anterioris bemerkt man folgendes; Das Brachium anticum ist 
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leicht vermindert, die Fasern des Stratum superficiale und vor allem desStratum 
opticum sind bedeutend vermindert, so dass infolge des Verlustes dor Mark- 
fasern in den Palpraparaten dasselbe fast weiss erscheint; das Stratum lemnisci 
wie auch der iibrigo Teil der Gebilde der Eminentia big. anterior sind gut er- 
halten. 

Fig. 14. Frontalschnitt der Grosshirnhemispharen durch das 
Psalterium. Links findet man die Markachse der P 1 teilweise degeneriert. 
P 2 und der G. angularis sind fast vollstiindig zerstort, nur wenige Markfasern 
sind in der oberen Lippe des T" erhalten. Der Substanzverlust der oben ge- 
nannten Windungen dringt sogar in die Substanz des ovalen Zentrums ein und 
zerstort sogar die zwei dorsolateralen Driltel der Strata sagitt. ext. atque in¬ 
ternum und das Tapetum. Der iibrige Teil, namlich das ventrale Ende und 
iiberhaupt das ventromediale Segment sowohl des Fascic. long. inf. wie der 
Sehstrahlungen (Stratum sag. int.) und des Tapetum sind gut erhalten und 
kaum leicht rarefiziert. 

Fig. 15. Frontalschnitt der linkenGrosshirnhemisphare durcb 
das hintere Ende des Spleniums (i. e. am vorderen Ende des Lob. occi¬ 
pitalis). Das Tapetum, den Forceps major einbegriffen, ist vollstiindig intakt, 
mit Ausnahme des ventralen Endes. Das laterale Segment der Sehstrahlungen 
(Str. sag. int.) sind nicht vollstiindig degeneriert, mit Ausnahme der gut er- ; 
haltenen ventromedialen Extremitlit; in der entarteten Zone sieht man nur 
Fasern in Querrichtung gut erhalten, welche zum Tapetum zu ziehen scheinen. 
Der Fascic. long. inf. ist llings des ganzen lateroventralenTeiles degeneriert, nur 
die Fasern des medialen Endes bleiben unversehrt. Der ventrale Teil des Stra¬ 
tum calcarinum, welcher dem (ventroapicalen) degenerierten Teile des Tapetum 
entspricht, entbalt ebonfalls degenerierte Fasern. 

Fig. 16. VertikotransversalerSchnitt der linken Grosshirn- 
hemisphare mehr als 5 mm vomoccipitalen Poleausgefiihrt. Man be- 
merkt, dass die Fasern desFasc. long. inf. fast vollkommen degeneriert sind, doch 
findet man vereinzelt gut erhaltene Markfasern langs des lateralen und ventralen 
Segmentes; von den Sehstrahlungen (Stratum sag. int.) bleibt ein Biindelchen 
vertikaler Fasern langs dem mittleren Rande des lateralen Teiles unversehrt. Die 
ventralen Fasern des Stratum calcarinum, wie auch jene, die urn den Boden 
der Fiss. homonyma ziehen, sind fast ganzlich vcrschwunden, ebenso in der 
ventralen Lippe der Calcarina die Markstrahlen sowie die Querfasern, aus denen 
die supra- und infraradiiiren Netze bestehen. Die Markasern des Gennarischen 
Streifen sind fast der ganzen Ausdehnung der Lippen der Calcarina nach etwas 
vermindert. Gruppen von Markfasern, die dem Stratum transversum cunei an- 
gehoren, sind erhalten. 

Fig. 17. Frontaler (leicht schrager) Sohnitt der Briicke im 
Niveau ihres mittleren Drittels. Links sind die Pyramidenbiindel mit 
Ausnahme der dorsolateralen Gruppe fast ganzlich verschwunden, leicht ver¬ 
mindert rechts die Markfasern des Stratum prof., links die der Pars subpyramid, 
und auf beiden Seiten, besonders rechts die der Pars corticalis (des Stratum 
superficiale). 
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Fig. 18. Frontaler (leicht schrager) Schnitt der Briicke am 
Niveau des Anfangs des distalen Drittels. Links sind die Fasern des 
Stratum prof, und superfic. mehr als in den vorigen Schnitten vermindert. 
Die Markfasern, die augenscheinlich aus der Pars subpyramid. (Stratum super- 
ficialis) rechts kommend, die Mittellinie iiberschreiten und nach links ziehen, 
sind guterhalten. Es fehlen die entsprechenden von links nach rochts ziehenden. 
Von den Pyramidenbiindeln sind links nur die lateralen Gruppen erhalten. 

Fig. 19. Ventraler Teil eines Frontalschnittes durch das 
distale Ende des Pons (Zeichnung). Man sieht links die Ausdehnung der 
Pyramidenbiindel urn 1 / 6 verkleinert, ein bedeutender Teil der Pyramiden- 
biindel ist verschwunden und zwar sind die am lateralen Rande und zum Teil 
am ventralen Rande gelegenen Fasern gut erhalten, wahrend die iibrigen Pyra- 
midenfasern fast verschwunden sind. In der ventralen Abteilung der linken 
Zona paramediana, sowie in der iibrigen ventralen Briickenctage ist die Zahl 
der Nervenzellen und der Markfasern etwas geringer als jene der ent¬ 
sprechenden Zonen rechts. Die Fasern des Strat. profundum der Fibrae trans- 
versae sind rechts bedeutend vermindert, ebenso fehlt das Faserbiindel, welches 
von der Area paramediana links ausgehend, nach rechts zieht. Das analoge 
von rechts nach links ist sehr kraftig. Das Brachium conjunct, dextrum ist 
etwas an Arealausdehnung vermindert. 

Fig. 20. Frontalschnitt des Bulbus im Niveau des proximalen 
Endes. Links ist die Area pyramid, um etwa die Halfte vermindert, und ihr© 
erhaltenenFasern sind sehr sparlich. Dasl.Strat.interolivare ist etwas rarefiziert. 
Alio anderen Gebilde sind gut erhalten. 

Fig. 21. Frontalschnitt des Bulbus am Niveau des mittlercn 
Teiles des Hypoglossuskerns. Man nimmt dieselben Veranderungen wie 
in der vorhergehenden Figur wahr. 

Fig. 22. Schema des Verlaufes der beiden, lateralen und 
ventromedialen, Segmente des Fasciculus long, infer, und der 
Radiatio optica (Sehstrahlungen), ph Pars hili und pm Pars mucronata 
(Spornanteil) des Corpus geniculatum latcrale, fli Fasc. long, inf., sti Strat. 
sagitt. inf. (rad. optica), t Tapetum, sc Strat. calcarinum. Aus den beiden dor- 
salen (resp. dorsomedialen) Dritteln der Pars hili und dem dorsalen Drittel der 
Pars mucronata des Corpus genic, later, entspringen die Fasern (a), welche das 
grosste Kontingent des lateralen Segmentes der beidon Strata sagitt. bilden; 
aus dem ventralen Drittel der beiden Abschnitte des iiusseren Kniehockers ent¬ 
springen Markfasern, die den unteren Teil des lateralen (roten) Segmentes 
und das ventromediale Segment pol des unteren Liingsbiindels bilden. Je 
mehr man in den distalen Schnitten (b) vorgeht, sieht man, dass das laterale 
Segment pd stets von Fasern des lateralen Segments durchsetzt ist, welche 
aus den dorsalen Dritteln der beiden Abschnitte des Corpus genic, later, 
stammen, bis sie in den mehr distalen Schnitten (c) diese (schwarzen) Fasern 
auch das mcdiale Segment fast in toto befallen. 
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VIII. 

Aus der stadtischen Irrenanstalt Frankfurt a. M. (Prof. Sioli). 

Ein Fall von diffuser Sarkoinatose der Pia mater. 

Von 

Dr. Otto Markus. 

(Hierzu Tafel X—XI.) 

Trotz der erheblichen Anzahl der bis heute bekannt gewordenen 
Falle von sarkomatbser Erkrankung der Hirn- und Ruckeumarkshaute 
macht uns die Diagnose dieser Krankheit die grossten Schwierigkeiten 
infolge des ausserordentlick versckiedenartigen klinischen Bildes, das sie 
je nach Sitz und Ausdeknung des krankhaften Prozesses darbieten kann. 

Die mikroskopische Untersuchung ermoglicht erst die Erkennung 
der Zusammengehorigkeit der klinisch so verschiedenartig aussehenden 
Krankheitsbilder. 

Ein genaueres Eingehen auf die in dieser Frage in Betracht kom- 
mende Literatur eriibrigt wohl im Hinblick auf die voraufgegangenen 
Arbeiten. Kurz erwlihnt sei nur, dass bereits im Jahre 1894 Westphal 
an der Hand eines Vergleichsmaterials von 8 Fallen in eine Besprechung 
des von ibm veroffentlichten Falles eintreten konnte. Von ibm stamm t 
auch die erste Einteilung dieser Erkrankung in zwei Gruppen: 

1. Falle von Sarkoinknoten in der Nervensubstanz selbst; 

2. Falle von Sarkomknoten, die auf die Hiillen beschrankt sind: 

a) multiple Knoten, 

b) diffuse sarkomatbse Infiltration der Haute. 

Eine etwas andere Gruppierung findet sich in der Arbeit von Rind- 
fleisch im Jahre 1904. 

Danach kann die Sarkoinatose der Riickenmarkshiiute auftreten als: 

1. grosse solitiire Knoten; 

2. in der Form mehrerer grbsserer oder kleinerer, jedoch scharf 
von einander getrenuter Knoten; 

3. in Form einer diffusen Infiltration event, mit Bildung kleinster 
Knotclien und Pliittchen von Gescbwulstgewebe. 
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Diese letzte Form der diffusen Meninx-Sarkomatose kann wieder 
unterschieden werden (Rindfleiseh): 

a) ausgehend von einem primiiren Tumor des Gehirns oder 
Riickenmarks; 

b) als Metastase eines prirakren Tumors der Brust- oder Bauch- 
hdhle; 

c) konnen die Meningen Sitz und Ausgangspunkt der Geschwulst- 
infiltration sein. 

Zu dieser letzten ausserst seltenen Unterabteilung mbchte ich den 
gleich zu beschreibenden Fall, der an der hiesigen Anstalt zur Beobachtung 
kam, rechnen, mit dem Vorbehalt, dass event, ein primarer Tumor des 
Riickenmarks, das leider aus ausseren Grunden nicht besichtigt werden 
konnte, der Ausgangspunkt der Geschwulstbildung gewesen sein kbnnte, 
was aber den klinischen Symptomen nach nicht wahrscheinlich ist. 

Den ersten derartigen Fall hat R. Schulz 1885 beschrieben. Es 
handelte sich um eine diffuse, fast das ganze Riickenmark ringfOrmig 
umgebende Infiltration, makroskopisch als ziemlich dicke, graurotliche, 
gelappte Masse imponierend, die sich bei mikroskopischer Betrachtung 
als alveolares Sarkom erwies. 

Diesem ahnlich ist der Fall von Schroder 1899, bei dem sich 
eine ebenfalls schon makroskopisch sichtbare Veranderung der Meningen 
fand, ohne dass im Gehirn oder sonst einem Organ ein primarer Tumor 
als Ausgangspunkt der Infiltration zu finden gewesen ware. 

Ebenso gehort der von Nonne im Jahre 1902 beschriebene Fall 
hierher, bei dem sich die Geschwulstbildung in einer nie zuvor beob- 
achteten Zartheit auf die Meningen beschriinkte; ihr Ausgangsort waren 
hier die Perithelien der die Gefiisse umgebenden Lymphscheiden. Es 
handelte sich also um ein Peritheliom. 

Der von Stursberg 1907 beschriebene Fall, der in bezug aut die 
Zartheit der Infiltration mit dem eben erwahnten von Nonne die grosste 
Aehnlichkeit hat, gehort insofern nicht in diese Gruppe, als hier ein in 
der Bauchhohle sich entwickelndes Lymphosarkom den Ausgangspunkt 
der Geschwulstzelleninfiltration der Meningen bildet. Er gehorte somit 
in die unter 2 erwahnte Gruppe der Rindfleischschen Einteilung. 

Der an der hiesigen Anstalt beobachtete Fall betrifl't die 

47jahrige Frau eines Monteurs, mit dem sie seit zebu Jahren verheiratet 
war. In den ersten Jahren der Ehe hatte sie zwei Fehlgeburten; lebendeKinder 
waren keine vorhanden. Ucber die Familienvorgeschichte ist uns bekannt, dass 
der Vater der Pat. an Cholera gestorben ist. Die Mutter lebt und ist 82 Jahre 
alt. Mehrere Geschwister sind in friihem Alter gestorben; eine Schwester lebt, 
ist gesund. Pat. hatte als Kind einmal eine Augenerkrankung, spiiter einmal 
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Blasenkarrh und war etwa 6 Jahre lang gallensteinleidend. Lues wird von ihr 
und dcm Ehemann in Abrede gestellt. Die jetzige Erkrankung begann ini 
Januar 1911 rait Riicken- und Kreuzschroerzen, die so stark waren, dass Husten 
und Niesen nicht moglich war. Die Schmerzen zogen dann von der Mitte des 
Riickens in die linke Seite und in beide Schulterblatter. Sie bekam ein steifes 
Genick und bald traten die heftigsten Kopfschmerzen dazu, die sich allmiihlich 
noch steigerten. Die Kranke war erst in Behandlung eines praktischen Arztes, 
der alle moglichen Behandlungsarten ohne Erfolg anwandte. Im April 1911 
ging sie ins Krankenhaus. 

Die dortige Krankengeschichte erwahnt: Druckempfindlichkeit der Trige- 
minusaustrittspunkte, starke Druckempfindlichkeit der beiden Halsgegenden 
ausserhalb des Schadels. 

Oberer rechter Mundfazialis vielleicht etwas paretisch. 

Patellarrefiexexe rechts = + +> links — + + + • 

Hyperasthesie der Fusssohlen. 

Bauchdeckenrefle fehlen. Babinski beiderseits negativ. 

Bei verschiedenen Bahandlungsarten blieben die Kopf- und Riicken- 
schmerzen ziemlich unverandert. Voriibergehend wurde Pat. somnolent. 

Der Augenhintergrund war normal, die Wassermannsche Reaktion im 
Blut negativ. 

Es traten dann Schwindelanfiille auf und im After stel 1 ten sich ziehcnde 
Schmerzen ein. Im Mai 1911 besserte sich jedoch der Zustand soweit, dass die 
Kranke als gebessert entlassen wurde. Hiernach maohte sie eine Operation 
wegen Prolapsus uteri durch. 

Am 10. 6. 11 wurde sie in die hiesige Anstalt aufgenommen, weil sie 
wieder sehr heftige Kopfschmerzen hatte und die Sprache anting, undeutlich 
zu werden. Auch meinte sie, das Gediichtnis sei schlechter gewordon. 

Status praesens: Mittelgrosse, kraftig gebaute Frau mit reichlichem 
Fettansatz. Innere Organe ohne besonderen Befund. Beim Beklopfen des 
Sohadels verzieht Pat. schmerzlich das Gesicht, besonders beim Beklopfen der 
Processus mastoidei. Die Augenlider werden meist geschlossen, lassen sich 
aber leicht oflfnen. Pupillen: rechte spurweise weiter als linke, prompte Licht- 
reaktion. Augenbewegungen frei. Kein Nystagmus. Fazialisdifferenz besteht 
nicht. Mimische Muskulatur wird richtig bewegt. Die Zunge kommt gerade 
heraus. In den Extremitiiten geringer Tonus. Sie sind passiv frei beweglich. 
Hier und da leicht kataleptisches Festhalten von Stellungen. Die Sehnenreflexe 
am ganzen Korper massig lebhaft. Kein Unterschied zwischcn links und rechts. 
Bauchdecken sehr schlaff; Bauchdeckenreflexe nicht zu erhalten. Kein Babinski, 
kein Oppenheim, kein Mendel. Auf Nadelstiche erfolgen Schmerzreaktionen, 
Abwehrbewegungen. Es besteht leichter Dekubitus. 

Psychisch: Die Kranke liegt apathisch da, scheint ihre Umgebung 
wenig zu beachten, stohnt ofter, ist etwas benommen. Der Befund am Augen¬ 
hintergrund und Trommelfell normal. Bei der Lumbalpunktion entleert sich 
die Fliissigkeit in leichtem Strahl; sie ist wasserklar, enthalt reichlich Eiweiss, 
6 1 /* Teilstriche. 
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Die Xonnesche Reaktion ist positiv. Es besteht eine massige Pleozytose 
60: 3. Die Wassermannsche Reaktion war negativ. 

Die Sprache isl schwer verstandlich, klingt verwaschen. 

Schlucken kann die Kranke gut. 

1m Laufe mehrerer Tage nahm die Benommonheit zu. Pat. stdhnte dabei 
haulig laut, greift sich nach dem Kopf. 

Am 20. und 21. 6. bestand deutliche Nackensteifigkeit. Bewegungen des 
Kopies nach vorne waren unmbglich. Drehen nach der Seite war frei. 

Der somatische Befund blieb im w'esentlichen der gleiclie, insbesondere 
das Verhalten der Pupillen und Reflexe. Paresen der Extremitaten bestan- 
den nie. 

Unter zunehmender Apathie und Benommenheit trat am 28.6. der Tod ein. 

Die klinische Diagnose schwankte zwiscben progressiver Paralyse, Tumor 
cerebri und Meningitis cerebrospinalis. Die meiste Wahrscheinlichkeit hatte 
die Diagnose Paralyse. 

Kurz zusammengefasst ergibt die Krankengeschichte also: Eine 
bisher gesunde Frau erkrankt im Alter von 47 Jahren mit Riicken-, 
Kreuz- und Kopfschmerzen. Nach anfanglicher Zunakme der Beschwer- 
den und Dazutreten von Schwindelanfiillen und Benommenheit tritt 
nach 4‘/ 2 Monaten eine voriibergehende Besserung ein. Schon nach drei 
Wochen setzen diesel ben Beschwerden von neuem ein und fiihren 
unter zunehmender Apathie und Benommenheit und voriibergehendem 
Auftreten von Nackensteifigkeit zum Tode. Wahrend der ganzen Dauer 
der Erkrankung keine Lahmungen der Extremitaten, keine Erscheinungen 
von seiten der Gehirnuerven. Pupillen und Patellarreflexe stets intakt. 
Niemals bestand Temperatursteigerung. 

Die Schwierigkeit der klinischen Diagnose leuchtet each diesem 
wenig charakteristischen Symptomenkomplex ein. Die zerebralen Sym- 
ptome Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Somnolenz liessen an eine Ge- 
schwulstbildung im Gehirn denken, ohne genauer lokalisierte Symptome. 

Die Kopf-, Riicken und Kreuzschmerzen bei gleichzeitigem Be- 
stehen von Nackensteifigkeit wiesen auf eine Reizung der Hirn- und 
Riickenmarkshaute hin und machten die Annahme einer Meningitis vvahr- 
scheinlich. 

Das psychische Verhalten jedoch, die Apathie, die spiitere Benommen¬ 
heit, die, wenn auch nicht ganz charakteristische Sprachstorung drangte 
zu der Wahrscheinlichkeitsdiagnose Paralyse, bei der ja auch nicht gerade 
so seiten Kopf- und Riickenschmerzen und Nackensteifigkeit vorzukommen 
pflegen. 

Die anamnestische Angabe, dass die Frau im Beginu der Ehe zwei 
Feblgeburten durchgemacht hatte, liess an eine luetische Aetiologie 
denken. 
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Das Verhalten des Liquor war in diesera Falle auch nicht geeignet, 
die Entscheidung nach der einen oder anderen Seite bin zu lenken. Es 
bestand eine m&ssige Pleozytose 60:3. Die Globulinreaktion war po- 
sitiv. Die Wassermannsche Reaktion war jedoch bei zweimaliger 
Untersuchung in Blut und Liquor negativ. Die 4 Stunden post mortem 
vorgenommene Sektion schien die Diagnose Paralyse zu bestiitigen. 

Von Brust- und Baucbbohle seien nur kurz die anatomiscben Dia- 
gnosen erwahnt: Endocarditis valvularum. Sclerosis coronarium. Pleu- 
ritis adhaesiva cbronica dextra. Die Orgaue der Bauchhohle oline krank- 
haften Befund. 

Die Autopsie der Kopfboble ergab Eolgendes: Das Him lasst sicb 
nur im Zusammenbang mit dem Sch&deldach herausnebmen. Dabei ent- 
leert sich eine ziemlicbe Menge klarer Fliissigkeit. Das Gesamtgewicbt 
des Hirns betragt 1260 g. Inneufl&che der Dura spiegelnd glatt. Pia 
stellenweise feucht und liber dem Verlauf der Hirnfurchen getrubt. Hirn- 
windungen leicht verstrichen. Seitenventrikel nicht erweitert, das Epen- 
dym zeigt sebr feine Granulierung, ebenso das Ependym des 4. Ven- 
trikels. Auf Schnitten durch die Hemispharen sinkt das Mark zuriick. 
Hirnsubstanz stark durchfeuchtet, zeigt zablreiche Blutpunkte. Auf 
Schnitten durch das Kleinbirn dieselben Veriinderungcn. Hirnstamm ohue 
besonderen Befund. Todesursache: Hirnlahmung. 

Anatomische Diagnose (der Kopfboble): Pachymeningitis cbronica. 
Hydrocephalus externus levis Leptomeningitis diffusa cbronica levis. 
Ependymitis granularis. Atrophia cerebri. 

Die Autopsie des Ruckenmarkes konnte, wie eingangs erwahnt, aus 
ausseren Griinden nicht vorgenommen werden. Jedoch gebt aus den 
klinischen Symptomen soviel bervor, dass es sich nicht uni einen grosseren 
Tumor im Verlaufe des Riickenmarkes gebandelt haben kann, da sich 
an den ExtremitUten weder Reiz-, noch Lahmungserscheinungen gezeigt 
haben. Wohl aber spricbt das Vorhandensein der Kreuz- und Riicken- 
schmerzen dafiir, dass die Pia mater des Ruckemnarks in mebr oder 
weniger hohem Grade von dem Erkrankungsprozess in Mitleidenschaft 
gezogen war. 

Zur mikroskopiscben Untersuchung wurden von verschiedenen Stellen 
des Hirns Stiicke in Alkohol, Formol, Mullersche Flussigkeit und Glia- 
beize eingelegt. An einigen Stellen wurde die getriibte Pia abgelost 
und spater in Paraffin eingebettet. Die Schnitte wurden nach den iib- 
lichen, fur die einzelnen Gewebsbestandteile elektiven Ftlrbemethoden 
verarbeitet. 

Auf die im mikroskopischen Bible sich darbietcnden Veranderungen 
an Ganglienzellen und Glia gelie ich spater kurz ein. Das Weseutliche, 
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das im raikroskopischen Bilde vor allem in die Augen fiel, waren die 
Veranderungen an den Gefassen in der Pia und an den von der Pia in 
die Hirnsubstanz hineinziehenden Gefassen. Hier fand sich an vielen 
Stellen — nicbt iiberall —, dass die perivaskularen Lymphraume zum 
grossen Teil mit grossen endotheloiden Zellen ausgekleidet waren, 
mancbmal in einschichtiger Lage; stellenweise war aber die Zellwuche- 
rung so stark, dass das ganze Lumen des Gefasses zusammengedriickt 
war, so dass scheinbar der ganze Gefassquerschnitt vollgestopft war mit 
dieser Zellart. 

Fig. 1 auf Taf. X zeigt dieses Verbalten an einem Scbnitt, bei dem 
die Pia noch im Zusammenbang mit dem Hirngewebe ist. Die Gefasse 
in der Pia zeigen die Austapezierung der Gefasslymphscheiden mit 
Zellen bei nocb erbaltenem Gefasslumen. Dagegen ist das im Quer- 
scbnitt getroffene Gefass im Hirngewebe anscheinend vollgestopft mit 
Zellen. Von einem Lumen ist nichts mebr zu sehen. 

Dass genetische Beziebungen zwischen Gefassen und Geschwulst- 
zellen bier bestehen, derart, dass die Perithelien die Mutterzellen der 
Zellneubildung sind, zeigt sebr deutlicb Fig. 2 auf Taf. X. Hier ist die 
Pia von dem Hirngewebe abgelost. Ein in das Hirngewebe eintretendes 
Gefass ist mit berausgerissen. An seiner ausseren Wandung im peri¬ 
vaskularen Raum ist es dicht besetzt mit einer einschichtigen Lage 
dieser grossen endotheloiden Zellen, die — wie man bier deutlicb sieht 
— sicb in palisadenartiger Auordnung fortsetzen, eine Begrenzung bil- 
dend zwischen innerem Rand der Pia und Hirngewebe. Diese einschich- 
tige palissadenartige Zelllage findet sicb fast auf alien Schnitten. 

Eine entsprecbende Stelle des Hirngewebes, von dem die Pia ab- 
geldst ist, zeigt Fig. 3 auf Taf. X. Man sieht, wie die Infiltration um 
die Gefasse herum orientiert ist und mit dieseu bis zu einer geringen 
Tiefe in die Rinde eindringt; auch bier sind die Gefassquerschnitte teil- 
weise vollgestopft mit der Zellneubildung. 

Auch auf Fig. 4, Taf. X ist die Orientierung der Geschwulstzellen um 
die Gefasse deutlicb erkennbar. Das Bild zeigt eine Stelle aus der Hirn¬ 
substanz, wo es anscheinend auch zu einer Gefasswucberung gekommen 
ist. An manchen der Gefassquer- und -Langsschnitte ist das Lumen 
noch erhalten, stellenweise ist es aber auch von der Zellneubildung aus- 
gefiillt. 

Diese Erscheinung, die Infiltration der Gefasslymphscheiden, er- 
innerte nun ungemein an die bei der Paralyse auftretende Infiltration 
der Gefasslymphscheiden mit Plasmazellen und Lymphzellen. Es zeigte 
sich aber nun, dass die in vorliegendem Falle vorhandenen grossen 
endotheloiden Zellen sowohl morphologisch, als auch histochemisch ein 
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von den Plasmazellen verschiedenes Verhalten zeigen. Wie aus Fig. 1, 
Taf. XI, einer Stelle aus dem Hirngewebe bei starker Vergrfisserung, er- 
sichtlich ist, zeigt der Kern dieser Zellen nicht jene Granulierung, wie 
bei den Plasmazellen, dass die Granula wie die Speichen eines Hades 
angeordnet sind: die Granulierung ist bier eine unregelmfissige, diffus 
verteilte. Besonders an dem Gefiissquersclinitt im rechten oberen Qua- 
dranten der Abbildung liisst sich das morphologische Verhalten der 
Zellen gut erkennen. Der Zellleib ist iiberall deutlich zu erkenncn, 
ziemlich gross, vielfach oval, scbeint sich aber dem vorhandenen Raum 
anzupassen und auch unregelmassige Gestalt anzunehmen. Dass solche 
Formen auch bei den Plasmazellen beobachtet werden, ist bekannt, aber 
die Ausschliesslichkeit, mit der diese Zellform hier auftritt, spricht 
schon daffir, dass es sich um eiue andere Zellart handeln muss. 

Noch deutlicher als das morphologische Verhalten lasst sich das 
histochemische Verhalten, die Unterscheidung von Plasmazellen erkennen. 
Bei der Farbung mit Methylgriin-Pyronin uach Unna-Pappenheim 
nimmt der Zellleib eine grauviolette Farbung an. Nirgends zeigte sich 
das leuchtende Hot, das der Plasmazellleib bei dieser Farbung anzu¬ 
nehmen pflegt. Auch an den Geffissen in den tieferen Rindenschichten 
und im Mark waren in den nach Unna-Pappenheim gefiirbten Prit- 
paraten nirgends Plasmazellen aufzufinden. 

Wir dfirfen also wohl mit Sicherheit annehmen, dass die vorliegende 
Zellart anderer Herkunft ist als die Plasmazellen und dass die Perithelien 
der Gefasse die Mutterzellen darstellen. 

Einen weiteren pathologischen Beftind veranscliaulicht Figur 2, 
Tafel XI. Das Praparat zeigt ein abgelbstes Stuck der Pia mater. An 
der ausseren, nach der Dura gelegenen Zelllage ist es zu einer Infiltration 
gekommen, die an einer Stelle zu kleinster Kuotchenbildung gefiihrt hat. 
Dieser Prozess hat nichts zu tun mit der bisher beschriebenen Geschwulst- 
zelleninfiltration. Vielmehr sind diese Zellen jene kleinen runden Iympho- 
zytenahnlichen Zellformen, wie wir sie so luiufig in dor Leptomeninx bei 
chronischeu Prozessen, bei alten Epileptikern, Katatonikern, Senilen etc. 
als Grundlage der Leptomeningitis chronica nodosa finden. 

Ueber die weiteren Befunde an der Hirnsubstanz sei nur einiges 
kurz erwahnt: 

Die Tektonik war iiberall gut erhalten; die einzelnen Schichten 
der Rinde deutlich zu unterscheiden. Ein Uebersichtsbild fiber die 
Tektonik gibt Figur 3, Tafel XI. Die Anordnung der Ganglienzellen 
zeigt keine Storung, die Achsenzylinderfortsatze sind meist auf lange 
Strecken zu verfolgen Nur an einzelnen Stellen, wo es zu einer 
Wucherung der Gefasse gekommen war, wie auf Figur 4, Tafel X, ist die 
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Auordnung der Gangiieuzellen gestbrt. Gleicbzeitig tritt an diesen 
Stelleu eine starke Vermehrung der Glia auf. Eine geringgradige Glia- 
vermebruug ist aber auch an vielen anderen Stellen erkennbar. Die 
Ganglienzellen waren grosstenteils gut erbalten. VerSnderungen re- 
gressiver Natur fanden sicb an ibnen besonders in der Umgebung solcher 
Partien, wo es zu einer Infiltration der Gefasslymphraume mit Gescbwulst- 
zellen gekommen war. Figur 4 auf Tafel XI zeigt eine solche Zelle aus 
der motoriscben Region. An der Basis finden sicb dicke Anhaufungen 
von Pigmentklumpen; ferner sieht man die Zeicbnung der Nissel- 
schollen weit in den Achsenzylinder binaufragen. 

Der mikroskopisclie Befund war also kurz zusanimengefasst der: 

Eine Infiltration der perivaskularen Raume mit endotheloiden Zellen, 
die morpbologiscb sowobl wie bistochemiscb ein anderes Verhalten 
zeigen als die Plasmazellen. Die Infiltration ist am stiirksten an den 
Gefassen in der Pia und den oberen Rindenscbichten. Sie gebt aus 
von den Perithelien der Gefasse. 

Als weiterer Befund an der Pia dann eine Infiltration mit lympbo- 
zytenabulicben Zellen an dem iiusseren dural gelegenen Blatt der Pia als 
Grundlage einer Meningitis cbroniea nodosa. 

Am Hirngewebe selbst Ganglienzellenverauderungen regressiver Xatur 
und stellenweise Vermehrung der Glia. 

Es ist nun bemerkenswert, dass dem klinischen Bilde dieses Falles, 
das uns wegen des psycbischen Verhaltens der lvranken die Wabr- 
scheinlicbkeitsdiagnose Paralyse aufdrangte trotz negative! - Wasser- 
mannscher Reaktion, trotz des Fehlens von Pupilleu- und Sebnen- 
reflexstdrungen, ein patbologisch-anatomiscber Befund zugrunde liegt, 
der dem bei der progressiven Paralyse tauschend ahnlicb ist. 

Die Frage nun, die bei der Paralyse heute noch nicht geldst ist, 
ob namlich die Veranderungen an den Gefassen das Priniare und die 
Scbadigung der Hirnsubstanz die Folgo davon ist oder umgekehrt, lasst 
sich in diesem Falle wohl mit grosser Wahrscheiulicbkeit dabin be- 
antworten, dass die Zellwucherung in den perivaskularen Lvmphraumeu 
den primaren Prozess darstellt. 

Viel schwieriger ist es, die schwereu scbliesslich zum Tode fiibrenden 
klinischen Erscheinungen aus dem verbUltnismassig geringen patlio- 
logischen Befund am eigentlichen Hirngewebe zu erklaren. Auch Nonne 
ventiliert bei Besprechung seines im Jahre 1902 veroffentlichten Falles, 
bei dem er die Zellen des Grossbirns, des Kleinhirns und der Medulla 
oblongata ganz normal fand, diese Frage. Er kommt scbliesslich zur 
Annahme, dass ein von den Sarkomzellen gebildetes Toxin das schiidigende 
Agens der Hirnsubstanz darstelle. 
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Besonders auffallend ist in unserem Falle die Zartheit der Infiltration, 
wie sie nur selten zur Beobachtung kommt. Makroskopisch maclit sie 
sich nur bemerkbar in einer leichten Triibung der Pia mater. An keiner 
Stelle kam es zu Knotchen- oder Bliittcbenbildung, wie das haufiger bei 
dieser Erkrankung beobachtet wurde. Auch im mikroskopischen Bilde 
finden wir au keiner Stelle Geschwulstzellenanh&ufungen von erheblicher 
Grbsse. Die Infiltration halt sich uberall an die perivaskularen Lymph* 
riiume. Ein Uebergreifen auf die Hirnsubstanz selbst war in keinem 
Schnitte zn beobachten. 

Wo es scheinbar den Eindruck macht, als ob Anh&ufungen von Ge- 
schwulstzellen ini Hirngewebe selbst stattgefundenbatten, wiebeispielsweise 
auf Fig. 1, Taf. XI, lasst sich doch immer, wenn auch nicht immer sehr deut- 
licli, eine Orientierung der Zellen urn Gefasse herum erkennen. In patlio- 
logisch-anatomischem Sinne ist die Neubildung als gutartig zu bezeichnen. 

Die Ansichten dariiber, ob wirklich ein Uebergreifen dieser Art 
von Geschwulstzellen auf das Nervcngewebe stattfindet, also ein malignes, 
infiltrierendes Wachstum, gelien bei den einzelnen Autoren auseinander. 
Der Fall von Lilienfeld-Benda (Berl. klin. Wochenschr. 1901) gehort 
jedenfalls nicht hierher, da es sich dabei urn eine metastatische 
karzinomatbse Wucherung handelt und deshalb schon ein inaligneres 
Verhalten der Geschwulstzellen zu erwarten war. In deni Fall von 
Nonne war eine Beteiligung der Nervensubstanz des Riickenmarks derart 
vorhanden, dass die Zell proliferation sich an das priiformierte Gewebe 
der Pia liielt. Er sagt: „Man kann somit in nieineni Falle keineswegs 
von einem Freibleiben des Riickenmarks sprechen, andererseits aber 
doch von einer Beschrankung der diffusen Neubildung auf die Pia des 
Zentralnervensystems. Dementgegen spricht sich jedocli Schlesinger 
dahin aus, dass er ein direktes Uebergreifen des sarkomatbsen Prozesses 
auf die Nervensubstanz fur haufig hiilt. 

Die Ansicht, ob man den vorliegenden sarkomatbsen Prozess auch 
unter den Begriflf Meningitis fassen soil, ist schon einmal von Rind- 
fleisch erbrtert worden. Er meint, man solle, ebenso wie man von 
einer karzinomatbsen Peritonitis und Pleuritis spricht, den vorliegenden 
Prozess als sarkomatbse Meningitis bezeichnen. Fur ihn sind es vor 
allera die Veranderungen der Zerebrospinalfliissigkeit, die die Erkrankung 
den entziindlichen Prozessen der Meningen nahe stellen: der erhbhte 
Eiweissgehalt, die Pleozytose und die von ihm in 3 Fallen gefundene 
Gerinnungsfahigkeit des Liquor. Der erhbhte Eiweissgehalt war auch 
in unserem Falle sehr deutlich G 1 ^ Teilstriche, ebenso eine geringe 
Vermehrung der Zellen. Auf eine etwaige Gerinnung wurde nicht ge- 
achtet. Vielleicht gibt in solchen Fallen eine genaue Beobachtung der 
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Zerebrospinalfliissigkeit in Zukunft einen Fingerzeig fur die Diagnose. — 
Die Unsicherheit der Diagnose bei dieser Erkrankung liegt nun nicht 
so sehr in der mangelnden Kenntuis einer geniigenden Anzahl derartiger 
Falle als vielmehr in dem wenig scharf mnschriebenen klinischen Bilde 
und wird deskalb wohl immer bestehen bleiben. In wechselnder 
Intensitat und verscliiedener Haufigkeit treten Syinptome auf einmal 
von seiten des Gehirns, dann von seiten des Rucken marks und drittens 
von seiten der Gehirnnerven. 

Bald ist es das kliniscbe Bild eines Hirntumors mit mehr oder weniger 
deutlicber Lokalisation, bald sind es Lahmungen der Extremitaten und 
Sensibilitatsstorungen, die das Bild ausschliesslich beherrschen. Ge- 
wissermassen als Begleiterscheinuugen treten mitunter Gehirnnerven- 
svmptome hinzu: Fazialisparesen, Abduzensparesen, Ptosis, Stauungs- 
papille, vorubergehende und dauernde Amaurose usw. Bei nur ganz 
wenig Symptomen ist schon friihzeitig eine relative Konstanz ira Auf- 
treten beobachtet worden. So weist schon 1885 Rich. Schulz auf 
die Wichtigkeit des Symptoms der Klopfempfindlichkeit der Wirbelsaule 
hin. Dasselbe bestatigt spater Westphal. Auch Nonne und Rind- 
fleisch heben dieses Symptom als besonders typisch hervor. 

Der Beginn der Erkrankung in unserem Falle mit Kopfscbmerzen, 
diffusen Schmerzen in Armen und Schultern, spliter Gedachtnisabnahme 
und Apathie deckt sich mit den Beobachtungen von Ormerod-Hadden, 
Nonne und zahlreichen anderen Fallen dieser Erkrankung. 

Was in unserem Falle besonders bemerkenswert erscheint, ist das 
Fehlen motorischer oder sensibler AusfalUerscheinungen an den Extre¬ 
mitaten. Ebenso waren keine Erscheinnngen von seiten der Gehirn- 
nerven vorhanden. Bei fast alien bis jetzt beschriebenen Fallen zeigten 
sich mehr oder weniger grobe Storungen der Motilitiit und Sensibilitiit. 

Bei dem von Schulz beschriebenen Falle kam es zu einer voll- 
standigen Tetraplegie bei aufgehobener Schmerzempfindung an den Armen 
und HvpSsthesie der Beine, wahrend das Sensorium und die Gehirnnerven 
vollkommen freiblieben und erst kurz ante finem sich Somnolenz ein- 
stellte. Als anatomisches Substrat fanden sich das ganze Riickenmark 
bedeckende knolliggelappte, graurotliche Massen. An einer Stelle im 
Halsmark war es zu einer Erweichung gekommen. 

Ein ganz anderes Aussehen zeigt der 1897 von Nonne beschriebene 
Fall, in dem das Krankheitbild von den schwersten zerebralen Sym¬ 
ptomen beherrscht wird: Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, zerebellare 
Ataxie, beiderseits Stauungspapille, Apathie. Die Sektion ergab hier 
ein Sarkom im Kleinhirn, von dem aus sich die Tumorzellen iiber die 
Pia ausgebreitet batten. 
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Ersclieinungen von seiten tier Gehirunerven weisen unter anderen 
die Falle von Schroder 1899 auf, bei dem es zu einer linksseitigen 
Fazialisparese kam: auch bestanden Scliluckbeschwerden und Deviation 
der Zunge beim Herausstrecken. Ebenso fand sicli in dem 1894 be- 
schriebenen Westphalschen Fall linksseitige Abduzensparese und 
reclitsseitige Ptosis. 

Von verschiedenen Autoren ist auf das Verlialten der Patellarreflexo 
liingewiesen worden; sie sollen haufig abgeschwacht sein oder felilen. 
Bei einem Ueberblick fiber die bis heute bekannt gewordenen Fiille 
zeigt sicli jedoch ein so wechselndes Verlialten, dass diesen Symptomen 
eine grossere Bedeutung nicht beigemessen werden kann. 

Aus alledem gelit zur Genfige die Vielgestaltigkeit des kiiniscben 
Bildes der diffuscn Sarkomatose der Meningen hervor. Unser Fall zeigt 
uns die Erkrankung in einer neuen Gruppierung der Symptome unter 
dem kiiniscben Bilde der progressive!! Paralyse. Wenn sicli die Beob- 
achtung Rindfleischs, dass der Liquor bei dieser Erkrankung spontane 
Gerinnungsfahigkeit zeigt, als allgemeingfiltig erwiese, batten wir darin 
ein wcrtvolles diagnostisches Hilfsmittel. 

Leider sind weitere Beobachtungen darfiber zur Zeit noch nicht 
gemacht. 
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Erklarmig der Abbildungon (Tafel X und XI). 

Tafel X. 

Fig. 1. Grosse: Zeiss. Okular 4. Objektiv AA. Tubus 140. Fiirbung: 
Toluidinblau ; zeigt Infiltration mitGeschwulstzellen der perivaskularen Lyrnph- 
raume der Gefasse der Pia mater. Im Hirngewebe Gefassquerschnitt mit 
Geschwulstzellen. 

Fig. 2. Grosse: Okular 8. Objektiv A A. Tubus 170. Fiirbung: Hiima- 
toxylin-Eosin. Abgelostes Stiick der Pia mater mit aus dem Hirngewebe heraus- 
gerissenen Gefiiss, dessen Lymphraum mit einschichtiger Geschwulstzellenlage 
ausgekleidet. 

Fig. 3. Grosse: Okular 2. Objektiv AA. Tubus 160. Fiirbung: Hama- 
toxylin-Eosin. Oberer Rand des Hirngewebes bei abgeloster Pia mater. Ge- 
schwulstzellenumkleidung der in die Hirnsubstanz eintretenden Gefasse. 

Fig. 4. Grosse: Okular 4. Objektiv AA. Tubus 160. Fiirbung: Toluidin¬ 
blau. Gefassvermehrung. Gefiisslyrapbscheidenauskleidung mit Geschwulst¬ 
zellen. 

Tafel XI. 

Fig. 1. Grosse: Okular 2. Objektiv Homogen-Iminersion. Tubus 160. 
Farbung: Toluidinblau. Gefiisslymphriiume mit Geschwulstzellen infiltriert, 
zeigt deutlich den Peritheliomcharakter der Wucherung. 

Fig. 2. Grosse: Okular 2. Objektiv AA. Tubus 160. Farbung: Hiima- 
toxylin-Eosin. Abgelostes Stiick der Pia mater. Nach der Dura zu gelegener 
Rand mit Lymphozyten infiltriert, Meningitis chronica nodosa. 

Fig. 3. Grosse: Okular 2. Objektiv AA. Tubus 140. Fiirbung nach 
Bielschowsky. Uebersichtsbild fiber die Schichtung derGanglienzellen, normales 
Verhalten. 

Fig. 4. Grosse: Okular 4. Objektiv Homogen-Immersion. Tubus 160. 
Fiirbung: Toluidinblau. Ganglienzelle mit Pigmentanhiiufungen an der Basis, 
Zeichnung der Nisselschollen reicht weit in den Achsonzylinder hinauf. 
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Ein Fall yon gleichzeitiger Erkrankung des 
Gcliirns und der Leber. 

Von 

Oberarzt Dr. Schiitte (Osnabriick). 


In der hiesigen Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt kam ein junges 
Madchen zur Beobachtung, dessen Krankheitsbild ebenso wie der Sektions- 
befund so eigenartig und selten ist, dass sich cine nil here Besprecbung 
wohl verlohnt. Es waren n&mlich gleichzeitig im Gebirn und in der 
Leber schwere Veranderungen vorhanden, die in einem gewissen Zu- 
sammenhang stehen, wie spiiter an der Hand der Literaturangaben 
erOrtert werden soli. Im folgenden bringe ich zun&cbst die Kranken- 
geschichte: 

Ida L., Tochter eines Lokomotivfiihrers, goboren am 9. Dezember 1885, 
stammt von gesunden Eltern und ist die alteste von 9 Geschwistern, von denen 
noch 4 leben; zwei Gescbwister waren tot geboren, eine Schwester soil im Alter 
von 16 Jabren an einem Herz- und Leberleiden gestorben sein, ein Bruder an 
Diphtberie und einer an Magendannkatarrh. Lues der Eltern ist nicbt nach- 
zuweisen. Der Grossvatcr mutterlicherseits war starker Trinker. Ida L. hat 
sich in der Kindheit geistig und korperlicb gut entwickelt und lernte gut in der 
Schule. Im 16. Lebensjahre erkrankte sie an hochgradiger Bleichsucht und er- 
heblichen, langandauernden Scbmerzen im ganzen Riicken. Die Menstruation 
blieb ein halbes Jahr lang aus, trat dann wieder ein, blieb aber unregelmiissig. 
Bald darauf erlitt sie angeblich einen starken Schreck, auf den die Eltern die 
jetzige Erkrankung zurtickfuhren. Eine syphilitische Infektion ist sehr unwahr- 
scheinlich, die L. soil allerdings mit einem Unteroffizier verlobt gewesen und 
von einem Besuche bei seinen Eltern in sebr elendem Zustand zuriickgekebrt 
sein; indessen hat sie nach Aussage der Mutter wahrend des Besuches Streit 
mit ihrem zukiinftigen Schwiegervater gehabt und soil damals schon nicht ganz 
gesund gewesen sein. Im 19 Jahre begann ibre Erkrankung sich bemerkbarer 
zu machen. Es trat eine Schwache und Steifigkeit des rechten Beines ein, die 
abor nach etwa 14 Tagen fast ganz zuriickging. Dann erlitt sie im 21.Lebens¬ 
jahre einen Krampfanfall und zeigte sich nach demselben in ihrem ganzen 
Wesen verandert. Sie vermochte keinen ordentlicben Brief mehr zu schreiben, 
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die Sprache veranderte sich und wurde undeutlioh; zeitweise konnte die Kranke 
iiberhaupt nicht sprechen. Anstands- und Schicklicbkeitsgefiihl gingen voll- 
kommen verloren, sie Hess Urin und Stuhlgang ohneScheu in Gegenwart fremder 
Leute und verunreinigte haufig Bett und Zimmer. Zu jeder Tatigkeit wurde 
sie unfahig. Wenn auch ab und zu eine geringe Besserung eintrat, so folgte 
ihr doch bald wieder eine Verschlechterung. 

Als ich im Jahre 1908 die Kranke sah, machte sie einen korperlich sehr 
reduzierten Eindruck. Sie war stark abgemagert, sass mit offenem Munde da, 
hatte starken Speichelfluss und lachte verstiindnislos vor sich bin. Die Sprache 
war damals scbon stark gestbrt, die Worte wurden ruckweise hervorgebracht, 
der Ton war eigentumlich klanglos. Die Pupillen reagierten gut; die Patellar- 
sebnenreflexe waren von mittlerer Starke. Der Gang war leicht spastisch, die 
Sensibilitat bei dem teilnahmlosen Verhalten der Patientin nicht naher zu 
priifen, aber anscheinend ohne grobere Storungen. Die Intelligenz war erheb- 
lich verringert. 

Gegen Weihnachten 1909 sollen dann die Gehstorungen erheblich zuge- 
nommen haben. Am 1. April 1910 wurde die L.in dasStadtkrankenhaus und von 
dort am 20. April 1910 in die hiesige Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt iiberfiihrt. 

Bei der Aufnahme war die L. orientiert, wusste, wo sie sich befand und 
gab vergniigt lachelnd an, sie sei bierber gebracht worden, weil sie verriickt 
geworden sei und seit Ostern nicht sprechen konne. Zu niiheren Angaben iiber 
diesen Punkt war sie indessen nicht fahig. 

Ueber ihr Alter, Geburtstag und ihre Familienverhaltnisse gab die L. 
richtige Auskunft; das Datum des Aufnahmetages konnte sie nicht nennen, 
dagegen den Wochentag und die Jahreszahl. Im allgemeinen war sie iiber 
politische und geographische V r erhaltnisse wenig orientiert. Sie nannto den 
Namen des Kaisers und wusste, dass er in Berlin wohnt, meinle aber, dass 
Berlin am Nil liege. Nachber gab sie an, dass der Nil in Afrika fliesse. In 
Deutschland gebe es 7 Konigreiche; doch konnte die L. kein einziges mit Namen 
nennen; auch von ihrer Heimatprovinz Hannover wusste sie nichts. Einige 
deutsche Fliisse nannte sie richtig, war aber iiber ihren Verlauf nicht orientiert. 
Von der Bibel wusste sie wenig Bescheid, der Unterschied zwischen Evan- 
gelischen und Katholiken war ihr nicht bekannt. Die Zahl der Tage im Jahre 
betrage 361, dann verbesserte sie sich und sagte 366, das Schaltjahr habe 
367 Tage. Die Namen der einzelnen Monate und die Anzahl ihrer Tage nannte 
sie richtig. Kleinere Rechnungen fiihrte sie meist gut aus, auch konnte sie 
Geldstucke richtig benennen und zusammenzahlen. 

Wahnideen oder Sinnestauschungen waren nicht nachweisbar. Ueber ihre 
Erkrankung konnte sie selbst ausser der oben crwahnten Aeusserung nichts 
sagen, sie erinnerte sich, im hiesigen Stadtkrankenbause gewesen zu sein, 
wusste aber nicht mehr, zu welcher Zeit. 

Die korperliche Untersuchung ergab folgendes llesultat: Die L. ist 
mittelgross, grazii gebaut, das Fettpolster fast ganz geschwunden. 

Der Schadel bietet keinerlei Besonderheiten, ist auf Druck oder Beklopfen 
nirgends schmerzhaft. Die Pupillen sind mittelweit, gleich, reagieren prompt 
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auf Lichteinfal 1 und Akkommodation. Die Augenbewegungen sind frei. Es be¬ 
steht kein Nystagmus. Die Untersuchung des Augenhintergrundes bietet keine 
Veranderungen. Die Gesichtsmuskulatur ist beiderseits gleich innerviert. 

Der Mund steht halb oiTen, es liiuft bestandig Speichel ab. Die Zahue 
sind sehr defekt, die Stellung unregelmassig. Die Zunge kommt gerade und 
ohne Zittern heraus, zeigt keine Narben. Die Uvula hangt in der Mittellinie; 
die Gaumenbogen heben sich boim Anlauten gleichmassig. 

Der Thorax ist finch, Lungen und Herz bieten keine nennenswerte Ver- 
anderung. Im Leib findet sich keine abnorme Resistenz oder Druckempfind- 
lichkeit. Der Urin ist frei von Zucker, zeigt eine leichte Eiweisstriibung. 

Dio Patellarsehnenreflexe sind beiderseits gleich lebhaft. Die Reflexe der 
Fusssohlen, des Biceps und Triceps sind in normaler Starke vorhanden, die 
Bauchdeckenreflexe nioht zu erzeugen. Beiderseits besteht Fussklonus; das 
Babinskische Phanomen fehlt, ebenso der Oppenheimsche Reflex. 

Die Priifung der Sensibilitat stosst wegen des apathischen Verhaltens der 
Patientin auf die grossten Schwierigkeiten, es macht aber den Eindruck, als 
ob Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit besonders an den unteren Extremi- 
tiiten stark herabgesetzt sind. Das Lagegefiihl ist nicht zu priifen. 

Das Rombergsche Phanomen ist deutlich ausgesprochen; der Gang ist 
ataktisch und spastisch-paretisch. Bei intendierten Bewegungen besteht deut- 
licher Tremor. 

Die Sprache ist tonlos, die einzelnen Worte werden ruckwoise, mit grosser 
Anstrengung hervorgestossen. Die Antworten erfolgten nur langsam. 

Iu der Folge trat eine fortschreitende Verschlimmerung ein. Die Kranke 
weinte viel und schrie bisweilen laut, doch wechselte die Stimmung rasch und 
schlug in unmotivierte Heiterkeit um. Die Kraifke wurde immer hinfalliger, 
musste stets gefiittert werden und fing an sich durchzuliegen. Zunachst ver- 
fiel sie rapide, das Schluckvermbgen wurde immer schlechter, so dass sie nur 
wenig lliissige Nahrung zu sich nehmen konnte. Die Sprache versagte ganz, 
es konnten nur mit Miihe unartikulierte Laute hervorgestossen werden. An- 
scheinend verstand die Kranke aber, was zu ihr gesagt wurde, erkannte auch 
ihre Angehorigen bei ihren Besuchen wieder. Der Gang wurde fast unmoglich, 
sie konnte nur mit Unterstiitzung wenige Schritte gehen. Es bestand spastiscbe 
Parese in den oberen und unteren Extremitaten, besonders im rechten Arm. 
Die Arme waren im Ellenbogengelonk rechtwinklig gebeugt, die Beine waren im 
Hiift- und Kniegelenk gebeugt. Die Reaktion der Pupillen blieb erhalten, der 
Augenhintergrund war dauornd normal. Die Patellarsehnenreflexe waren leb¬ 
haft, der Fussklonus war dauornd vorhanden, wahrend das Babinskische 
Phanomen stets fehlte. 

Mehrfach wurden kurz dauernde Zuckungen im rechten Arm und in der 
rechten Gesichtshalfte beobachtet. 

Zuletzt wurde das Schluckvermogen immer schlechter, es trat Hautgangriin 
an den unteren Extremitaten auf. Ausserdem stellte sich ein vollig irregulares 
Fiober mit Temperaturen bis zu 39° ein. 

Am 24. Marz 1911 erfolgte nach mehrtagiger Agone der Exitus. 
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Dio Herausnahme des Gehirns und Riickenmarkes wurde 5 Stunden nach 
dem Tode, die Sektion der iibrigen Korperhohlen nach 20 Stunden ausgefiihrt. 
Das Ergebnis war folgendes: 

Leiche eines jungen Madchens mit grazilem Knochenbau und ausserst 
schlechtem Ernahrungszustand. An den unteren Extremitaten, namentlich am 
linken Unterschenkel und Fuss ausgebreitete Excoriationen und gangranoser 
Zerfall der Haut. 

DieLungen sind nicht mit domBrustkorbverwachsen. DasGewebe ist iiber- 
all lufthaltig, im rechtenUnterlappen broncho-pneumonischeEntziindungsherde. 

1m Herzbeutel keine Fliissigkeit. Perikard glatt, Gefasse stark injiziert. 
Das Herz ist kleiner als die Faust der Leiche, wiegt 153 g. Die Muskulatur 
ist schlaff, auf dem Durchschnitt gelblich gefarbt, briichig. Trikuspidalis, 
Bikuspidalis, Aorten- und Pulmonalklappen sind zart und bieten keine Ver- 
anderungen. Die Intima der Aorta ist glatt, ohne Flecke. 

Die Schilddriise ist nicht vergrossert, auf dem Durchschnitt ohne Be- 
sonderheiten. 

Die Thymus ist nicht aufzufinden. 

Nach Eroffnung der Bauchhohlo zeigen sich die Darme vom grossen Netz 
bedeckt. Das Peritoneum ist iiberall blass und gliinzend. 

Die Milz ist vergrossert, auf dem Durchschnitt dunkelrot. Die Konsistenz 
ist sehr weich. Gewicht 420 g. Grosse 15 : 11 : 3,5 cm. 

Die linke Niere ist auffallend platt gedriickt. Die Kapsel ist leioht 
abziehbar. Auf dem Durchschnitt erscheint die Rinde gelblich getriibt. Nieren- 
becken nicht erweitert, blass. Nebenniere ohne Besonderhoiten. Die rechte 
Niere und Nebenniere bieten dieselben Verhiiltnisse. 

Der Magen ist nicht erweitert, enthalt wenig sauer riechende Fliissigkeit. 
Die Schleimhaut ist blass. 

Gallenwege durchgangig. 

In der Blase wenig triiber Urin, Schleimhaut leicht gerotet. Uterus klein, 
ohne Besonderheiten. Ovarien von Bohnengrosse, sehr hart. 

Die Leber wiegt 1225 g, die Grossenverhiiltnisse betragen 25 : 19 : 6 cm. 
Die Konsistenz ist stark vermehrt. Die Oberflacho ist auffallend hockerig, die 
einzelnen Hocker sind haselnuss- bis wallnussgross; auf dem Durchschnitt sieht 
man deutlich, dass sie durch breiteBindegewebsstrange von einander abgegrenzt 
sind. Das Parenchym der Leber ist gelblich gefarbt. Die Gallenblase ist prall 
mit dunkelgriiner Galle gefiillt. 

Das Pankreas bietet ausserlich und auf dem Durchschnitt keine Be¬ 
sonderheiten. 

Im Dunn- und Dickdarm kein abnormer Inhalt, die Schleimhaut zeigt 
keinerlei Veranderungen. 

Die Dura ist mit dem Schiideldach nicht verwachsen. Das Schadeldach 
ist nicht verdickt, bietet keine Besonderheiten. Im Sinus longitudinalis findet 
sich w'enig fliissiges Blut. Die Innenfliiche der Dura ist glatt und spiegelnd. 

Bei der Herausnahme des Gehirns entleert sich viel klare Fliissigkeit. Die 
Pia ist in ganzer Ausdehnung, besonders an der Konvexitiit leicht getriibt, sonst 
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bietet das Gehirn makroskopisch nichts Besonderes; ebensowenig das Riicken- 
mark. Das Hirngewicht betragt 1010 g. 

Die Brust- und Bauchorgane wurden zur naheren Untersuchung dem 
Pathologischen Institut in Gottingen iibersandt. Der vom Herrn Privatdozenten 
Dr. W. Fischer iibersandte Bericht 1 ), fiir den ich auch an dieser Stelle meinen 
Dank ausspreche, lautet folgendermassen: 

In der Lunge zahlreiche typische broncho-pneumonische Ilerde. 

Herz: feintropfige Verfettung des Myokards. An der Aorta keine Zeichen 
syphilitischer Gefasserkrankung. Die vergrosserte Milz zeigt mikroskopisch 
massig ausgepriigte Erscheinungen entzilndlicher Natur. 

Die Veranderungen der Leber sind durchaus ungewohnliche. Das Bild 
cntspricht noch am ehesten dem, wie es bei der sogenannten knotigen Hyper- 
plasio gefunden wird. Entsprechend den narbenartigen, eingesunkenen Stellen 
in der ganzen Leber (indet sich Bindegewebe mit Gallengangen und ziemlich 
geringfiigiger Wucherung von solchen. Entziindliche Veranderungen und zwar 
chronischer Natur sind hier ebenfalls anzutreffen. Das zwischen diesen Narben- 
ziigen liegende Leberparenchym zeigt die verschiedenartigsten Bilder: toils 
ausgesprochone Hypertrophie der Lappen und Zellen, toils hochgradigen Fett- 
gelialt. Am merkwiirdigsten sind die inmitten von Lebergewebe liegenden, 
ganz unregelmassig begrenzten Herde mit volliger Nekrose der Leberzellen. 
Am Rande solcher Herde findet sich stets eine ausgesprochene Infiltration mit 
polymorphkernigen Leukozyten, diese finden sich auch noch zwischen den 
Leberzellbalken in dem nekrotischen Gewebe. Gallengangswucherungen fehlen 
am Rande dieser nekrotischen Herde durchaus. 

Irgendwelche Bilder, die mit den bei gummoser Nekrose und uberhaupt 
bei syphilitischen Leberveranderungen und -Schrumpfungen vorkommenden 
iibereinstimmen, wurden nicht gefunden; es fehlen auch Gefassveranderungen 
und Riesenzellen. 

Es handelt sich ofTenbar urn einen Prozess, der zu schubweise einsetzenden 
Nekroson der Leber fiihrte. Dio zirrhotischen Veranderungen der Leber sind 
vermutlich als Reparationssstadien solcher Prozesse zu deuten. Die Bilder, 
wie sie bisweilen bei zur Heilung kommenden Fallen von akuter Leberatrophie 
beobachtet werden, sind in einigen wesentlichen Punkten von den in diesem 
Falle vorhandenen abweichend. Fiir die Annahme eines toxischen Prozesses 
irgondwelcher Natur spricht in diesem Falle auch die systematische Verfettung 
samtlioher Nierenepithelien. 

Die histologische Untersuchung der nervosenZentralorgano orgab folgendes 
Resultat: 

Pia und Arachnoidea sind an vielen Stellen bindegewebig verdickt und 
mit spindelformigen Fibroblasten versehen. In den Maschen der Arachnoidal- 
balkchen finden sich Lymphozyten in miissigor Menge und einzelne Kornchen- 
zellen. Die Gefasse der Pia bieten meist keine Besondcrheiten, gelegentlich 

1) Eine weitere Bearbeitung des Befundes wird durch Herrn Privatdozent 
Dr. Fischer erfolgen und an anderer Stelle veroflcntlicht werden. 
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ist die Wand verdickt, die Zellen der Adventitia vermehrt, auch finden sich 
sparliche Lymphozyten in den adventitiellen Raumen. 

In der Hirnrinde finden sich z. T. sehr erhebliche Veranderungen, die 
am starksten in den Stirnwindungen beiderseits ausgesprochen sind. Makro- 
skopisch sind diese Partien durch ein glasiges Aussehen ausgezeichnet, bieten 
aber sonst nichts Besonderes. Bei der mikroskopischen Untersuchung dagegen 
stellte sich heraus, dass von der normalen Rinde nur noch wenig vorhanden 
war. An Markscheidenpraparaten (Kulschitzkysche Farbung) sind die Tan- 
gentialfasern vollig verschwunden. Das superradiare Flechtwerk ist stark ge- 
lichtet, bald mehr bald weniger, ebenso sind die hoheren Schichten des Flecht- 
werkes vollstandig markfaserfrei, wahrend tiefer in der Rinde, besonders auch 
im Mark sich Fasern uberall finden, aber in stark herabgesetzter Menge. Dio 
Ganglienzellen sind in diesenPartien fast ganz zugrundegegangen. Nur einzelne 
sind erhalten, aber erheblich verandert, sie haben ihro Form verloren, der Kern 
ist undeutlich, randstandig, die farbbare Substanz des Zellleibes diffus zerfallen, 
die Fortsatze undeutlich. Ausserdem ist die normale Lagerung verloren ge- 
gangen, die Zellen stehen schief oder quer. 

Diese Rindenpartien sind eingenommen von einem bald dichtereo, bald 
mehr weitmaschigen Gliagewebe; dieses enthalt eine Menge von Zellen mit 
kleinen dunkelgefarbten Kemen und wenig Protoplasma, daneben sind aber 
auch Zellen mit grossem Protoplasmaleib und breiten, lappigen, protoplasma- 
tischen Fortsatzen vorhanden. Von vielen Zellen, besonders von den kleineren 
gehen deutliche Gliafasern aus, die vielfach in enger Beziehung zu den Gefassen 
stehen. Ab und zu sieht man in den Gliazellen auch Karyokinesen. lm Mark 
ist die Glia ebenfalls erhoblich vermehrt, wenn auch nicht so reichlich wie in 
der Rinde, es finden sich viele kleine Spinnenzellen, die haufig die Gefasse 
umgeben, daneben grossere Zellen mit kleinem Kern und viel Protoplasma, die 
anscbeinend zu den amoboiden Zellen gehoren. Stellenweise sind die Zellen 
in grosser Menge entlang den hier nicht besonders zahlreichen und auch sonst 
nicht veranderten Gefassen angehauft und meist mit Abbauprodukten beladen. 

Neben den Gliaveranderungen fallt weiter die verhaltnismassig grosse 
Zahl von Gefassen in der Rinde auf. Diese zeigen z. T. eine erhebliche Wand- 
verdickung. Die Adventitia und Media sind verdickt. Hyaline Entartung der 
Gefasswande kommt nur ausnahmsweise vor. In den hoheren Rindenschichten 
•erscheinen nicht wenige Gefasse auch ganzlich verodet. Gefassneubildung und 
Sprosszellenbildung fehlt. In den Lymphscheiden liegen haufig Lymphozyten, 
seltener Komchenzellen. Hier wie uberall fehlt jede Infiiltration mit Plasma- 
zellen. Dagegen fallt hier sowohl wie im Mark vielfach die Menge griiner 
scholliger Abbauprodukte in der Adventitia auf. 

Diese Veranderungen betreffen besonders das Stimhirn und sind beider¬ 
seits in gleicher Intensitat vorhanden. Ab und zu kommen Partien vor, in 
denen die Gliawucherung mehr zuriicktritt, und Ganglienzellen in grosserer 
Anzahl vorhanden sind. Doch sind auch hier die Zellen schwer chronisoh er- 
krankt. Der Kern liegt exzentrisch, ist homogen gefarbt und geschrumpft, 
wahrend der Zellleib gleicbmassig diffuse feinste Kornung zeigt, vergrossert 
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oder auch gleichmassig verkleinert erscheint und mit diinnen, oft abnorm dunkel 
gefarbten Fortsatzen versehen ist. Andere Zellen besitzen eine wabige Struktur. 
Auch in diesen weniger betroffenen Partien des Stiruhirns macht sich ein deut- 
licher Schwund von Markfasern bemerkbar, die Tangentialfasern sind nirgends 
vorhanden. 

Bedeutend besser als im Stirnhirn ist die Erbaltung der Rinde in den 
Zentralwindungen. Hier ist der normaleAufbau der Rinde deutlich zu erkennen, 
doch ist uberall ein Ausfall von Ganglienzellen vorhanden, der fleckweis starker 
auftritt. Die vorhandenen Zellen sind in alien Schichton z. T. erkrankt; am 
besten sind die grossen Pyramidenzellen erhalten, doch finden sich auch sonst 
Zellen, die keine pathologischen Veriinderungen erkennen lassen, wenn ihre 
Zahl auch nicht gross ist. Die Veranderungen bestehen in Verlagerung, ferner 
in Verkleinerung und Schrumpfung des Zellleibes, Auflosung der fiirbbaren 
Substanz im Leib und den Fortsatzen, besonders in der Umgebung des Kernes, 
der vielfach an den Rand der Zelle geriickt ist. Oft erscheinen auch die Kerne 
undeutlich, nicht rund und verkleinert. Andere Zellen sind blass, die Fortsatze 
geschwunden, ebenso die farbbare Substanz. In anderen wieder zeigt sich eine 
wabenartige Struktur. Wie gesagt, sind in keiner Schicht diese Veranderungen 
besonders lokalisiert. Vielfach liegen in der Umgebung der Ganglienzellen 
zahlreiche ambboide sog. Trabant-Gliazellen. Auch in der Umgebung der 
Gefasse finden sich in Rinde und Mark ambboide Zellen, wenn auch nicht in 
solcher Menge wie in den Frontalwindungen. 

Die Pia liisst auch hier eine leichte Verdickung erkennen. Der subpiale 
Gliafilz ist uberall verdickt. Die zellige Glia weist hyperplastische Erschei- 
nungen auf, die Zellen sind vermehrt. Faserproduzierende Zellen sind in der 
tieferen Rinde nicht sicher nachzuweisen. Es finden sich, wenn auch bei weitem 
nicht in dem Masse wie im Gyrus frontalis Wucherungserscheinungen in den 
Gliazellen. Besonders im Mark zeigt sich griinscholliges oder korniges Pigment. 
Die Gefasse sind hier nicht vermehrt, die Wand erscheint nur ausnahmsweise 
etwas verdickt, Wucherungserscheinungen an den Gefasswandzellen sind nicht 
vorhanden. Stellenweise lagern sich im Mark reichlich ambboide Gliazellen 
den Gefassscheiden an. Markscheidenpraparate ergaben, dass die Tangential¬ 
fasern stellenweise gelichtet sind. In den hbheren Teilen des Flechtwerkes 
und den Radiarfasern besteht ein leichter Faserausfall. 

Biclschowskysche Fibrillenpraparate zeigen kornigen Zerfall der Fi- 
brillen im Zelleib und den Fortsatzen, stellenweise sind die Fibrillen vollig 
geschwunden, an anderen Zellen wiederum sind sie auffallend gut erhalten. 

Die hier beschriebenen Veranderungen der Zentralwindungen sind in alien 
untersuchten Rindenpartien vorhanden und wechseln nur in der Intensitat. 
Herdartigo Veranderungen wie im Stirnhirn waren nirgends aufzufinden. Am 
wenigsten betrolTen war dasOccipitalhirn, doch liessen sich auch hier bald mehr, 
bald weniger, die beschriebenen Veranderungen der Ganglienzellen, die Wuche- 
rungsvorgange der Glia und ein leichter Ausfall vonMarkfasern nachweisen. 

Die basalen Ganglien lassen ausserlich keine Besonderheiten erkennen. 
Die Zellen im Nucl. caudatus, lentiformis und Thalamus opticus bieten meist 
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ein ganz normales Aussehen. Ein Teil derselben aber ist geschrumpft, der 
Kern exzentrisch gelagert, die Chromatinsubstanz vermindert und feinkornig 
verteilt. Gelegentlich finden sich auch Trabantzellen. Die Gliakerne sind ver- 
roehrt, aber nicht so erheblich wie in der Hirnvinde. Die Gefasse bieten nichts 
Besonderes. Blutungen oder Erweichungen fehlen ganz. Die Markfasern er- 
scheinen etwas gelichtet. 

Am Kleinhirn ist die Pia etwas verdickt Aeusserlich ist auch bier nichts 
Abnormes vorhanden. Die Kornerschicht ist nicht verandert. Die Purkinje- 
schen Zellen sind an manchen Stellen ganz ausgefallen, an anderen erscheint 
der Zellleib wie aufgeblaht und ist diffus blaulich gefiirbt. Es muss aber hervor- 
gehoben werden, dass eine ganze Reihe von Zellen ein durchaus normales 
Aeussere bieten. Eine Vermehrung der Gliafasern war hier nicht zu konsta- 
tieren, die Gliakerne sind zweifellos vermehrt. Die Markfasern sind sowohl in 
der Kornerschicht, wie im Mark lcicht golichtet. 

Die Untersuchung der Medulla oblongata hat keine nennenswerten Ab- 
weichungen ergeben. 

Das Ruckenmark ist von normaler Konfiguration. Die Pia ist leicht ver¬ 
dickt. Die Vorderhornzellen sind an Zahl nicht vermindert und bieten keinerlei 
Besonderheiten. Die Glia ist nicht nennenswert vermehrt, ebensowenig die 
Gefasse, deren Wandungen zart und nicht infiltriert sind. In den Seitenstriingen 
und an der Peripherie des Riickenmarkes erscheinen die Markfasern stellenweise 
etwas gelichtet, doch kann von abgrenzbaren Systemdegenerationen keine 
Rede sein. 

Sowohl der Krankbeitsverlauf als auch besonders der pathologisch- 
anatomische Befund bieten sehr viel Interessantes. Ein 16jahriges 
Madchen, das sich bis dahin in jeder Beziehung gut entwickelt hat, 
erkrankt angeblich infolge eines heftigen Schrecks, bekommt einen 
Krampfanfall und verfallt korperlich sehr. Dabei stellen sich allerlei 
Storungen der Beweglichkeit ein, sie kann nur mit Miihe gehen und 
ist nicht mehr fahig zu schreiben. Die Sprache verandert sich, die 
Intelligenz nimmt ab, das Gefiihl fur Schicklichkeit geht vSllig verloren. 
Im Alter von 24 Jahren, also 8 Jahre nach dem ersten Auftreten der 
Erkrankung, musste die Aufnahme in die hiesige Provinzial-Heil- und 
Pflegeanstalt erfolgen, weil eine hausliche Pflege infolge des zunehmenden 
Verfalls der Kranken nicht mehr moglich war. Es erwies sich, dass 
bereits ein nicht unerheblicher Schwachsinn bestand, wenn auch das 
geistige Kapital durchaus noch nicht so verringert war, als es bisweilen 
den Anschein hatte. Die hervorstechendsten Krankheitssymptome waren 
ferner: schwere Storungen beim Sprechen und Schlucken, spastische 
Paresen in den Extremitaten, besonders im rechten Arm, Koutrakturen 
und Zuckungen in der rechten Gesichtshalfte und im rechten Arm. 
Dabei war die Reaktion der Pupillen gut erhalten, die Augenbewegungen 
waren frei. Die Patellarsebnenreflexe waren andauernd lebhaft, es 
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bestand beiderseitiger Fussklonus, das Babinskische PhSLnomen fehlte 
stets; bei intendierten Bewegungen trat deutlicher Tremor auf. Die 
Sensibilitat erschien im weiteren Verlauf der Erkrankung weseiitlich 
herabgesetzt, es machte aber den Eindruck, als ob die Unfahigkeit der 
Patientin, ihre Aufmerksamkeit bei der Untersuchung zu bewahren, 
hieran in erster Linie die Schuld trug. Zeichen einer Lebererkrankung 
wurden intra vitam nicht wahrgenommen. Im Urin fand sich kein Zucker, 
dagegen eine leichte Eiweisstriibung. Der Tod erfolgte im Alter von 
25 Jahren und 3 Monaten, also iiber 9 Jalire nach dem ersten Auftreten 
der Krankheitsersckeinungen. 

Die Diagnose wurde intra vitam nicht gestellt. Wenn es auch von 
vornkerein klar war, dass es sich hier um ein schweres, fortschreitendes 
Leiden des Gehirns handelte, so passten doch die bekannten Krankheits- 
bilder zu wenig zu dem erhobenen Befunde, als dass eine bestimmte 
Vorstellung von der Natur des Leidens moglich gewesen ware. Die 
Vermutuugen, dass es sich um multiple Sklerose oder um eine juvenile 
Paralyse oder Hirnlues handele, mussten als unhaltbar wieder aufgegeben 
werden. Anamnestisch ist Syphilis nicht festzustellen. 

Die Erkrankung der iilteren Schwester, die an Herz- und Leberleiden 
verstorben sein soil, war nach den Erzahlungen der Mutter wesentlich 
verschieden von dem bei der Ida L. beobachteten Symptomenkomplex. 
Diese Feststellung war notwendig, weil ein familiiires Vorkommen der 
Krankheit beobachtet wird. Bei Besprechung der Literatur wird von 
diesem Punkte nock weiter die Rede sein. 

Die Sektion ergab als wesentlichste Veranderungen eine eigentiimliche, 
der sogen. knotigen Hyperplasie aknliche Erkrankung der Leber. Ferner 
bronchopneumonische Herde in der Lunge, Verfettung des Myokards, 
entzundliche Erscheinungen der Milz und Verfettung der Nierenepithelien. 

Was den Gehirnbefund anbetrifift, so war das Gehirn, abgesehen von 
einer leichten Leptomeningitis Husserlich nicht verandert. Das Gewicht 
von lOlOg ist zu niedrig gegeniiber dem mittleren normalen Hirngewicht 
von 1227g bei einer erwachsenen Frau; der Verlust kam nicht auf eine 
bestimmte Partie des Gehirns, vielmehr erschien dieses im ganzeu ver- 
kleinert. Mikroskopisch fand sich besonders das Stirnhirn verandert, 
und zwar bestand hier ein ausgedehnter Untergang der nervosen Elemente 
in der Rinde, Schwund markkaltiger Fasern in der Rindo und Mark, 
Degeneration, Atrophic und ganzlicher Ausfall von Ganglienzellen, ferner 
sehr erhebliche Wucherung der gliosen Elemente. Es beschrankten sich 
diese Veranderungen aber nicht auf das Stirnhirn, wenn sie auch gerade 
hier eine Intensitat erreicht hatten, wie sie in den ubrigen Teilen des 
Gehirns auch nicht ann&hernd vorkam. Eine besondere Erkrankung der 
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Gefasse war nicht vorhanden, nur im Stirnhirn faud sich Verdickung 
der Wand. Eine Endarteriitis luetica fehlte gilnzlich. Nur gering waren 
die Veranderungen im Linsenkern, ein Verhalten, das sehr im Gegensatz 
steht zu den gleich zu erorteruden Wahrnehmungen anderer Beobachter. 
Auch das Kleinhirn war nur wenig betroffen. Sehr auffallend war es, 
dass das Riickenmark fast keinen abnormen Befund bot, nur die Seiten- 
strange waren stellenweise etwas gelichtet. 

Der Gedanke, dass eine gemeinsame Schadigung, vorlaufig unbe- 
kannter Natur, alle diese Veranderungen hervorgerufen habe, uud dass 
insbesondere die seltene Lebererkrankuug und der abnorme Gehirnbefund 
in gewisser Beziehung zu einauder steben konnten, liegt nahe. Und in 
der Tat lasst das Studium der einschlagigen Literatur eine Reilie von 
Fallen auffinden, die nach dieser Richtnug hin sehr bedeutsam erscheinen 
und mannigfacke Aehnlichkciten ergeben, wenn auch andererseits manche 
Verschiedenheit besteht. 

Die iilteste derartige Veroffentlichung, die mir bekannt geworden ist, 
stammt von Homen 1 ). 

Er konnte bei drei Geschwistern — zwei mannlich, eins weiblich — 
beobachten, dass im Alter von 20, 12 und 20Jahren sich eine Schwachung 
der Intelligenz resp. des Gedachtnisses verbunden mit Schwindel, all- 
gemeinem Ermiidungsgefubl und Unsicherwerden des Ganges bemerkbar 
machte. Spiiter kamen erhebliche Sprachstorungen hinzu, ferner Steifigkeit 
in den Muskeln und Kontrakturen. Auch das Schluckvermogen war im 
Endstadium gestort. Bei zweien der Fiille trat auch zeitweilig ein leichter 
Tremor auf, besonders in Armen und Handen, bei einem auch leichte 
Krampfanf&lle. Die Pupillenreaktion war etwas trage. Ferner bestand 
eine allgemeine Herabsetzung der Sensibilitat. Alle drei Fillle zeigten 
einen hohen Grad von Infantilismus. Der Tod erfolgte nacb 3V», 6 und 
7jiihriger Dauer der Erkrankung. Die Autopsie ergab bei alien dreien 
einen ubereinstimmenden Befund. Die Pia war stellenweise adharent, 
das Gehirngewicht verringert. Die Gefiisse an der Basis zeigten einzelne 
sklerotische Flecken. In der Mttte der Linsenkerne fanden sich Er- 
weichungsprozesse, die in einem Falle bis zur Cystenbildung vorgeschritten 
waren. Ausserdem fand sich eine diffuse Lebercirrhose und in 2 Fallen 
eine Milzvergrrjsserung. Mikroskopisch erwiesen sich besonders im Lobus 
frontalis die myelinhaltigen Fasern, besonders die Tangentialfasern ver- 
mindert; die grossen Pyramidenzellen zeigten unbedeutende atrophiscbe 

1) Homen, Eine eigentiimliche, bei drei Geschwistern auftretendetypische 
Krankheit unter der Form einer progressiven Dementia, in Verbindung mit aus- 
gedehnten Gefassveranderungen (wohl Lues hereditaria tarda). Diese Zeitschr. 
1892. 14. Bd. 1. H., S. 191. 
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Veranderungen, die Gefasse waren im ganzen Gebirn, besonders aber 
im vorderen Teil verdickt, in einem Falle bestanden zahlreiche kleine 
Hamorrhagien. In den Gefjissen der Hirnbasis bestanden zahlreiche 
kleine iimschriebene endarteriitische Veranderungen. Pons, Medulla und 
Riickenmark boten nichts Abnormes. 

Homen sieht die Gefassveranderungen, die sich auch in anderen 
Korperregionen fauden, als das Prim&re an ufid vermutet als Ursache 
eine hereditlre Lues mit sehr sp&tem Auftreten, die aber gewisser- 
massen nur als disponierendes Moment wie z. B. bci Tabes in Frage 
komme. 

Ein zweiter Fall von gleichzeitiger Erkrankung der Leber und des 
Gehirns ist von Anton 1 ) veroffentlicht. Es traten bei einem Kinde grosse 
Ertniidbarkeit, choreatische Bewegungen, Unruhe der Zunge, gellendes 
zwangsartiges Lachen, Inkoordination der Bewegungen, besonders an den 
Rumpfmuskeln, zunehmende Verschlechterung der Sprache und Zucker- 
gehalt des Harnes auf. In psychischer Hinsicht machten sich Willcn- 
losigkeit, Tragheit, rasche Ermudung, erotisches Wesen und Reizbarkeit 
gel tend, wall rend die Verstandestatigkeit keine groberen Defekte erkennen 
liess. Gegen Ende des Lebens traten Krampfanfalle auf. Anatomisch 
fand sich eine starke Verdickung der Gefasse an der Basis, im Marke 
des Stirnhirns sowie im Kleinhirn, ferner eine Erweichung der linken 
oberen Stirnwindung, symmetrische Linsenkernerweichungen, Verschmale- 
rung der Briickenarme, Atrophic des Pons und in Flecken angeordnete, 
kleinzellige Infiltrationen im Kleinhirn. 

Die Leber bot das Bild der sogenannten juvenilen knotigen hyper- 
trophischen Cirrhose. 

Weitere einschlagige Fillle sind von Ormerod 2 ) und von Gowers 3 ) 
veroffentlicht. 

In der ersten Beobachtung handelt es sich um einen 10 jahrigen 
Knaben, dessen Gesichtsausdruck stupide war. Es bestand Hypertonie 
aller Extremitaten und Kontrakturen. Die Soktion ergab Lebercirrhose 
und cystische Degeneration der Liusenkerne. Auch in Go wer s Fall wurde 
eine Lebercirrhose (und cystische Degeneration) gefunden; das Gehirn 
soli gesund gewesen sein. 


1) G. Anton, Dementia chorea-asthenica mit juveniler knotiger Hyper- 
plasio der Leber. Munch, med. NVochenschr. 1908. Nr. 46, S. 2375. 

2) Ormerod, Cirrhosis of the liver in a boy with presence of fatalnervous 
symptoms. St. Bartholomew’s Hospital Reports, 1890. XXVI. p. 57. 

3) Gowers, On tetanoid chorea and its association with cirrhosis of the 
liver. Rev. of Neurol, and Psychiatry. Sept. 1906. 
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Wilson 1 ) hat kfirzlich alle hierher gehfirigen Falle zusammenge- 
stellt und eine Symptomatologie dieser Erkrankung ausgearbeitet. Er 
verffigt fiber 4 von ihm selbst beobacbtete Falle sowie zwei weitere, die 
ihm von anderer Seite mitgeteilt sind, fernere 6 Falle sind die oben 
angeffikrten von Homen, Anton, Ormerod und Gowers. Nach seinen 
Feststellungen beginnt die Erkrankung im jugendlicken Alter, der jfingste 
Kranke war beim Einsetzen der ersten Symptome 10 Jahre alt, der filteste 
26 Jahre, das Durchschnittsalter 15 Jahre. 7 von den Kranken waren 
maunlicben, 5 weiblichen Geschlechts. Wilson untersckeidet zwei 
Typen, einen akuten oder subakuten und einen chroniscken. 3 Falle 
dauerten 4, 6 resp. 13 Monate und zeigten zeitweise eine hohe und 
unregelmassige Temperatur. Die chronischen Erkrankungen dauerten 
2 J / 2 —7 Jahre, durchschnittlich 4 Jahre. 

Als ein sehr frfihes Symptom sieht Wilson den rhythmischen Tremor 
der Extremitaten, bisweilen auch des Kopfes und Rumpfes an. Tonische 
und klonische Krampfe kommen ebenfalls gelegentlich vor. Dazu ge- 
sellt sich eine ausgesprockene Hypertonie der Muskulatur und spiiter 
Kontrakturen. Eine wahre L&hmung besteht aber nicht, hochstens gegen 
Ende der Erkrankung, wenn der Prozess die Pyramidenbabnen erreicht 
hat. Ausserdem findet sich Dyspliagie und Dysarthrie, spiiter vollige 
Anarthrie, deren Ursache Rigiditat der entsprechenden Muskeln ist. Die 
psychischen Symptome schwanken, es besteht eine gewisse Einenguug 
des Horizontes. Erregbarkeit und Zwangslachen, Wahnideen und Sinues- 
tauschungen fehlen. Erscheinungen von seiten der Leber sind selten. 
Nystagmus ist nicht vorhanden: die Pupillen reagieren normal, die 
Sensiblitat ist erhalten, ebenso die Sehnenreflexe. Das Babinskische 
Phanomen und Fussklonus fehlen. Zuletzt verfallen die Patienten korper- 
lich sehr und werden vollig hilflos. 

In 10 Fallen wurde die Autopsie gemacht, in 3 alteren Fallen 
wurde im Zentralnervensystem kein besonderer Befund erhoben. 7 mal 
dagegen fand sich eine bilaterale symmetrische Degeneration des Putamens 
und in geringerem Masse des Globus pallidus. Die Befunde wechseln von 
Verfarbung und schwammiger Beschaffeuheit des Kernes bis zur volligen 
ZerstOrung und Auflosung desselben. Bisweilen ist Nucleus caudatus 
geschrumpft, aber niemals geht der Zerfall so weit wie im Linsenkern. 
Der Thalamus opticus bleibt intakt, hochstens wird er in seinem late- 
ralen Teil durch Ausfall der Tractus strio-thalamici geschiidigt. Die 
innere Kapsel ist in reinen Fallen intakt; die aussere Kapsel ist bis- 

1) Wilson, Progressive lenticular Degeneration. A familial nervous 
disease associated with cirrhosis of the liver. Lancet, 27. April 1912. Nr. XVII, 
p. 1115. 
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weilen degeneriert, vorherrschend im mittleren oder hinteren Drittel. 
Meningitis gehbrt nicht zu deni Befund, ebensowenig eine Zellinfiltration. 

Mikroskopisch findet sicb im Nucleus lenticularis eine Wucherung 
und Zerfall der Neuroglia, enorme Zunahme der Gliakerne; Nervenzellen 
und Fasern fallen aus. Eine Endarteriitis obliterans felilt, die Gefasse 
sind bisweilen verdiinnt, hyalin und briichig, um sie herum entsteheu 
Hohlraume durch Zerfall von Nervengewebe, so dass der Kern ein wurm- 
zerfressenes Aussehen bietet. 

Pons, Medal la und Riickenmark sind normal. 

In vorgeschrittenen Fallen wurde noch eine Degeneration der Ansa 
lentiformis, Atrophie des Corpus snbthalamicum und stellenweise eine 
Degeneration der Tractus striothalamici beobachtet. 

Dazu kommt in alien Fallen eine cirrhotische Veriinderung der 
Leber, bisweilen auch eine Vergrbsserung der Milz. 

Endlich hat Lherraitte 1 ) eiueu Fall verbffentlicht, der denselben 
Verlauf bietet. Die Krankheit setzte hier bei einem lOjalirigen Kinde 
mit motorischen Stiirungen in den Augennerven ein, dazu kamen Dys- 
phagie, Dysarthrie, spasmisches Lachen, Verminderung der Muskelkraft, 
Stbrungen der Sprache, allgemeine epileptiforme Kriimpfe, Spasmen der 
Extremitaten und Verfall der geistigen Fahigkeiten. Der Tod trat nach 
2Vz Jahren ein. 

Die Sektion ergab eine starke Atrophie des Corpus striatum. Das 
Putamen war degeneriert und siebartig durchlbchert. Die Gefasse waren 
in diesen Herden unverandert. Der Balken war deutlich atrophisch, 
oline Degeneration. Die Riudenzellen waren atrophisch und mit lipo- 
chromen Korncheu beladen. 

Auch hier bestand eine Cirrbose der Leber, ferner Pankreassklerose 
mit nekrotischen Herden und chronische Nephritis. 

Zweifellos besteht eine gewisse Znsammengehbrigkeit der hier ge- 
nannten Falle mit der von mir beschriebenen Beobachtung. Was zunachst 
den klinischen Verlauf anbelangt, so deckt er sich im wesentlichen mit 
dem von Wilson aufgestellten Krankheitsbilde. Die Dauer der 
Erkrankung betrug 9 Jahre vom Beginn der ersten Symptome ab, war 
also sehr langsam: Wilson giebt als liingste Zeit nur 7 Jahre an. Das 
von Ho men beschriebene infantile Aussehen der Kranken war auch hier 
vorhanden, doch muss bemerkt werden, dass es vorher weit weniger 
ausgesprochen war, wie eine Photographic aus gesnnden Jahren zeigt. 

1) Lhermitte, L’h^patite familiale juvenile ii Evolution rapide avec 
deg^n^rescence du corps strie; degeneration lenticulaire progressive de Wilson. 
Semaine medicale. 32 Annee. 1912. Nr. 11, p. 121. 
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Im iibrigen ist in klinischer Beziehung der Schilderung Wilsons nur 
wenig hinzuzufugen. Der von ihra beschriebene rhythmische Tremor 
fehite hier in der Ruhe, dagegen war ein Intentionstremor deutlich vor- 
handen. Progressive Abnahme des Kbrpergewichts, Spasmen der Mus- 
kulatur, Kontrakturen Dysphagie, Dysarthrie und Anarthrie bildeten die 
hervorstechendstenSymptome. Die Augenmuskelnblieben, wieauch Wilson 
hervorhebt, verschont, doch bat Lhermitte die entgegengesetzte Beob- 
achtung verzeichnet. Die Sehnenreflexe bleiben in unkomplizierten Fallen 
erhalten, dagegen fehlten in unserer Beobachtung die Bauchdeckenreflexe, 
so dass man nach W'ilson nicbt mehr von einem reinen F’all von Syndrom 
des Corpus striatum sprechen kann. Klonische Zuckungen von kurzer 
Dauer im rechten Arm und der rechten Gesichtshiilfte kamen gegen Ende 
der Erkrankung vor, auch im 21. Lebenjabre soil schon ein allgemeiner 
Krampfanfall eingetreten sein. Fussklonus war dauernd vorhanden. 
Auffallend ist es, dass die schwere Veriinderung der Leber sich intra 
vitam nicht bemerkbar gemacht hat, doch haben dies auch andere 
Autoren erfahren. 

Pathologisch-anatomisch ist zunachst bemerkenswert die erhebliche 
Erkrankung des Gehirns, besonders des Stirnhirns, in dessen Rinde die 
nervosen Elemente stellenweise fast ganz vernichtet waren. Ausserdem 
waren aber auch die iibrigen Rindenpartien, wenn auch in weit geringerem 
Grade difl'us erkrankt. Als primiir sind hier wohl die Veranderungen 
der nervosen Elemente anzusehen, denen sekundiir die Wucherung der 
Glia gefolgt ist. In Antons Fall war die linke obere Stirnwindung 
erweicht, auch Ho men sail die myelinhaltigen, besonders die Tangential- 
fasern im Lobus frontalis vermindert und unbedeutende atrophische 
Veranderungen an den grossen Pyramidcnzellen. Lhermitte fand die 
Rindenzellen atrophisch und rait lipochromen Kornchen beladen. Das 
Kleinhiru sowohl wie besonders Medulla oblongata und Riickenmark 
wiesen nur geringfiigige Abweichungen auf. 

Auffallend ist, dass die grossen Ganglien nicht starker getroffen 
waren. Nach den oben erwahnten Angaben in der Literatur hatte man 
eine viel ausgedehntere Erkrankung erwarten kdnnen, es werden hier 
ausgedehnter Untergang von Ganglienzellen, Wucherungsvorgange der 
Neuroglia, Erkrankung der Gefasse und Bildung von Hohlraumen be- 
schrieben. Zweifellos war auch in unserem Falle ein Teil der Ganglien¬ 
zellen erkrankt und die Gliakerne vermehrt, doch nur in geriugem Grade. 

Trotzdem war das klinische Bild, wie bereits ausgefiihrt, in unserem 
Falle nicht wesentlich verschieden von den anderweitig beschriebenen 
Beobachtungen. 

Ein ahnliches Krankheitsbild entsteht jedenfalls, wenn das Corpus 
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striatum und speziell der Linsenkern ergriffen ist; es scheint aber, als 
ob dann athetoide und choreatische Bewegungen eine grossere Rolle 
spielen, die bei der L. ja gknzlich vermisst wurden. So besckreibt Anton 1 ) 
bei einein 9j:ibrigen Knaben eine allgemeine Chorea. Die Sektion ergab 
fast symmetrische doppelseitige Herde im 3.Linsenkerngliede alsUeberreste 
einer liingst abgelaufenen Erweichung. 

Vogt und Oppenheim 2 ) fanden bei einer 23jahrigen Frau, die seit 
ihrer Kindheit au Spasmen und atbetoiden Bewegungen der ganzen 
Korpermuskulatur und an scbwerer pseudobulbarer Spracbstorung gelitten 
hatte, Atrophie des Nucleus caudatus und des Putamens beiderseits. 
In beiden Gebilden fand sicli ein dichter Filz markhaltiger Fasern (Etat 
marbr6). Dio genannten Autoren sehen die Spasmen als Folge des Aus- 
falls der normalen Hemmungsfunktion des Corpus striatum an und be- 
zeichnen als syndrome du corps strie einen Symptomenkomplex, bestehend 
aus Diplegia spastica, doppelseitiger Athetose und Pseudobulbarparalyse. 
In der Diskussion iiber diesen Gegenstand trat Lewandowsky diesen 
Ausfuhrungen entgegen. Man solle sich iiberlegen, ob man pseudobulbare 
Erscheinungen schwerster Art auf den Nucleus caudatus zuruckfuhren 
solle. Er bait den Beweis fur diese Behauptung und das Syndrom des 
Corpus striatum nicht fiir erbracht und sieht diese Erscheinungen nacli 
wie vor als Symptome der Pyramiden- bezw. der kortifugalen (oder 
intrakortikalen) Bahnen und nicht des Corpus striatum an. Liision der 
vier hintcren Fiinftel des linken Linsenkerns soil nach Mingazzini 3 ) 
Dysartlirie hervorrufen, die zur Anarthrie fiihren kann. 

Die geringe Verbreitung der Erkrankung im Corpus striatum liisst 
auch in unserem Falle daran zweifeln, ob liier die Ursache der schweren 
Erscheinungen von seiten des Nervensystems zu suchen ist. 

Unter den iibrigen krankhaft veranderten Organen nimmt die Leber 
unser Hauptinteresse in Anspruch. Die Beschreibung Wilsons deckt 
sich im wesentlichen mit dem Befund in unserem Falle, und es ist in 
der Tat nicht von der Hand zu weisen, dass das gleichzeitige Vorhanden- 
sein der schweren Veranderungen in Leber und Gehirn kein zufiilliges ist. 

Zirbeldriise und Nebennieren boten makroskopisch keinen abnormen 

1) Anton, Ueber die Beteiligung der basalenllirnganglien beiBewegungs- 
storungen und insbesondere bei der Chorea; mit Demonstration von Gehirn- 
schnitten. Wiener klin. Wochenschr. 1893. 

2) Vogt u.Oppenheim, Demonstration anatomischerPraparate(Syndrom 
des Corpus striatum). Berl.Ges. f. Psych, u. Nervenkrankh. Sitzung v. 13. Marz 
1911. Nourolog. Zentralbl. 1911. S. 397. 

3) Mingazzini, Das Linsenkernsyndrom. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. 
Psych. VIII. Bd. H.l. 1912. Ref. im Neurolog.Zentralbl. 1912. Nr. 15, S.989. 
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Befund, ebensowenig die Thyreoidea, doch gibt Wilson bei letzterer 
gewisse proliferative und regressive Veriinderungen an. 

Die Milz war in unserem Falle wie aucli in anderen Beobachtungen 
vergrossert. 

Endlich bestand noch eine Verfettung des Myokards und der Nieren- 
epithelien, ein Befund, der anderweitig nicbt erhoben worden ist. 

Was die Ursache der Erkrankung anbetrifft, so kommt man uber 
Vermutungen keinesfalls hinaus. Es scheint so, als ob eine gemeinsame 
Sch&digung Gehirn und Leber getroffen bat. Diese ist vielleicht toxischer 
Natur, doch l&sst der Nachweis, dass die Erkrankung stellenweise bei 
mehreren Kindern derselben Familie auftritt, auch auf eine gewisse 
Disposition schliessen. Homen ist geneigt, der Syphilis eine gewisse 
Rolle zuzuschreiben, auch Anton sieht Syphilis als Ursache in seinem 
Falle an und glaubt, dass die Erkrankung der Leber einen Einfluss auf 
Art und Ort der Gehirnveranderungen ausgeiibt hat. Gerade im wachsen- 
den Organismus scheint die Wirkung der Erkrankung driisiger Organe 
und der hieraus resultierenden Stoffwechselstorung auf das Gehirnwachs- 
tum besonders gross zu sein. 

Wie bereits hervorgehoben, babe ich keinerlei Anhaltspunkte ge- 
winnen konnen, die auf Lues als Ursache deuten, insbesondere der 
pathologisch-anatomische Befund hat fur eine solche Anuahme keine 
Stutzc geliefert. 

Herrn Oberarzt Dr. Be hr in Langenhagen bin ich fur die Unter- 
stiitzung bei der mikroskopischen Untersuchung zu grossem Danke 
verpflichtet. 
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Nonne, Bemerkungen zur Arbeit Kirchberg ini 50. Bd., Heft 3, S. 621. 

In Band 50, Heft 3, dieses Archivs kommt Kirchberg, Volontararzt der 
stadtischon Irrenanstalt, Frankfurt a. M., auf Grund der Tatsache, dass er in 
einem hoheren Prozentsatz der Tabo-Paralytiker negativen Wassermann im 
Liquor spinalis und selbst mit der Auswertungsmethode in einigen Fallen 
negative Wassermann-Reaktion bei Paralyse fand, zu dem Scblusssatz, dass 
man, so wertvoll die Wassermann-Ileaktion im Liquor bei positiven Fallen ist, 
doch wegen negativer Resultate Paralyse niemals ausschliessen soil. 

K. fiihrt dann fort: „Nach wio vor hat die Untersuchung und Beobachtung 
am Krankenbett das entscheidende Wort zu sprechen“. 

Ich freue mich, konstatieren zu kdnnen, dass K. damit zu derselben 
Ueberzeugung kommt, die ich 1 ) auf Grund meines Materials schon vor 
2 Jahren in Baden-Baden aussprechen konnte, indem ich sagte: 

„Stets aber wird man sich bewusst bleiben miissen, dass dieso neuen 
Methoden bei der Diagnose nur eine sehr wertvolle Beihilfe darstellen 
werden, dass sie die Rolle einer Dionerin, nicht einer Fuhrerin in der 
Diagnose spielen diirfen“. 


Andre-Thomas, Psychoth^rapie. Introduction du Prof. Dejerine. 
Bibliotheque de Therapeutique Gilbert et Carnot. Paris 1912. Librairie 
J. B. Bailliere et Fils. 

Das mit einem Vorwort von Dejerine begleitete Werk seines Schulers 
beschaftigt sich eingehend mit der Symptomatologie der Neurosen und Psycho¬ 
neurosen und ihrer Behandlung. 

Die einzelnen Methoden der Psychotherapie: Suggestion, Hypnotismus, 
Persuasion, Psychoanalyse erfahren eine ausfiihrliche Darstellung und Wiirdi- 
gung, auch die Behandlung der Tics, der Obsessions, die Erziehung anormaler 
Kinder finden Beriicksichtigung, ebenso die Wiedereiniibung der durch orga- 
nische Lasionen verlorenen Fahigkeiten, z. B. Behandlung der Aphasie. 

In seiner anregenden Darstellung und seiner Vollstandigkeit bildet das 
Werk eine wertvolle Bereicherung der therapeutischen Literatur. S. 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 
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Ernst Siefert, Psychiatrische Untersuohungen iiber Fiirsorge- 
zoglinge. Halle a. S. 1912. Carl Marhold. 

Unter den mannigfachen Untersuchungen der letzten Zeit iiber Fiirsorge 
und Fiirsorgezoglinge nehmen die vorliegenden Zusammenstellungen iiber die 
im Jahre 1912 in Anstalten untergebrachten mannlichen und weiblichen, schul- 
pflichtigen und schulentlassenen Fiirsorgezoglinge der Provinz Sachsen cinen 
wichtigen Platz ein. Sie erstrecken sich auf 1057 Zoglinge. Die Untersuchungen 
haben besonderen Wert dadurch, aass sie in Gemeinschafc mit 2 Lehrern, die 
im Gebiete des jugendlichen Schwachsinns besonders erfahren und vorgebildet 
waren, angestellt werden konnten. 

Wohltuend beriihren in den Schlussfolgerungen die Vorsicht und die 
sachliche Kritik, welche der Verfasser iibt. Fiirjeden, der sich fur Fiirsorge 
interessiert, diirften die Ausfiihrungen grosses Interesse beanspruchen. Ver¬ 
fasser weist auf die Eigenart des in intellektuellen Leistungen und nervbser 
Gesundheit stark unterwertigen Menschenmaterials hin, welches sich in den 
Fiirsorgeanstalten aufhiiuft. Besonders wichtig scheint mir, dass er hervorhebt, 
wie ein von Milieu und elterlicher Belastung unabhangiges Alleingehen auf 
krankhaften oder kriminellen Bahnen diesen Personlichkeiten inne wohnt und 
wie unendlich schwierig eine so geartete Gefiihls- und Willensrichtung zu 
beeinflussen und umzumodeln ist, und wie notwendigerweise alle Erziehung an 
einer bestimmten Grenze und vor bestimmten Individualitaten Halt machen 
muss. Es gibt auch fur die missgestalteten Geistesbildungen eigene Entwicke- 
lungsgesetze, welche sich nicht durch erzieherische Einiliisse abandern lassen. 
Darin liegt die besondere kriminelle Schwere begriindet, welche diesem Teil der 
Fiirsorgezoglinge innewohnt. 

Unbedenklich wird man den Ausfiihrungen beistimmen konnen, in denen 
Verfasser die Mitwirkung der Psychiatrie bei der schwierigen Aufgabe der Fiir- 
sorgeerziehung bespricht. Mit ltecht wird auch hier vor iibertriebenen Hofl- 
nungen gewarnt. Aerztliche Behandlung als Ersatz der Erziehung ist ebenso- 
wenig imstande eine Besserung der in Rede stehenden Individuen herbeizu- 
fiihren als die Erziehung allein. Arzt und Erzieher finden im Zusammenwirken 
eine lohnende Aufgabe. S. 


Arno Fuchs, Schwachsinnige Kinder, ihre sittlich-religiose, 
intellektuelle und wirtschaftliche Rettung. Versuch einer Hilfs- 
schulpadagogik. Zweite vollig umgearbeitete Auflage. Giitersloh 1912. 
Druck und Verlag von C. Bertelsmann. 

Das bekannte Werk von Fuchs liegt in 2. Auflage, reich ergiinzt und in 
alien Teilen umgearbeitet vor. Sehr gelungen sind die Charakteristik und die 
padagogische Einteilung der schwachsinnigen Kinder. Ueberall sieht man, wie 
Verf. aus reicher Erfahrung schbpft. Der Gedanke, alle Hilfsschulbestrebungen 
zu einer selbstandigen Hilfsschulpadagogik zusammenzuschliessen, verdient 
ernste Beachtung. S. 
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Max Riimelin, Die Geisteskrankheiten im Rechtsgeschaftsverkehr. 

Reden, gehalten bei der akademischen Preisverteilung 28. November 1012. 

Tubingen 1912. J. J. B. Mohr (Paul Siebeck). 

Die Ausfiihrungen des scharfsinnigen Juristen sind fur den Psychiater 
besonders wertvoll. Riimelin bekiimpft mit Recht das Dogma von der un- 
heilbaren Nichtigkeit der Geschiifte Geisteskranker. 

Die Lehre von der Unmoglichkeit einer partiellen Handlungsunfahigkeit 
beruht auf einer unzulassigen Vermengung strafrechtlicher und zivilrechtlicher 
Gesichtspunkte. Nur die Geschafte konnen von der Ungultigkoit betroffen 
werden, bei denen die Einwirkung der geistigen Erkrankung ersichtlich wird. 
1m Strafrecht ist es bei ausgesprochener Geisteskrankheit berechtigt, nicht mehr 
nach dem Kausalzusammenhang mit der einzelnen Straftat zu fragen. Alle die 
verschiedenen Wendungen, durch die neuere Gesetze die rechtlich bedeutsamen 
Storungen zu bestimmen suchen, wie Ausschluss der freien Willensbestimmung, 
Unfahigkeit, vernunftig zu handeln usw., enthalten nichts anderes als die An- 
weisung, die Erheblichkeit der festgestollten Storung mit Riicksicht auf die 
jeweils in Frage stehende Zwecksetzung zu priifen. 

Mtt Recht weist Verf. darauf hin, dass die Annahme von der Einheit der 
psychischen Personlichkeit keineswegs die Existenz einer partiellen Willens- 
lahigkeit ausschliesst. Auf dem Gebiete des Zivilrechts stellt es sich als ein 
praktisch unabweisliches Postulat heraus, mit der Ungiiltigkeitserklarung der 
Rechtsgeschiifte nur soweit vorzugehen, als es dem Schutzbediirfnis entspricht. 

S. 


Plaut, Rehm und Schottmtiller, Leitfaden zur Untersuchung der 
Zerebrospinalflussigkeit. Mit 5 Figuren im Text und 21 teils farbigon 
Tafeln. Jena 1913. Verlag von Gustav Fischer. 

Es ist ein verdicnstvolles Unternehmen, dass die drei Autoren sich ver- 
einigt haben, die Ergebnisse der Untersuchungen iiber die physiologische und 
pathologische BeschatTenheit des Liquor ccrebrospinalis zusammenzustellen. 
Dio Technik der Punktion, die Methoden der Untersuchung (chemisch, sero- 
logisch, zytologisch, bakteriologisch) sind sorgfaltig zusammengestellt. Ein 
spezieller Toil bringt die Befundo bei den einzelnen Erkrankungen. TrefFlich 
ausgefiihrte Tafeln dienen zur Illustration. Der Leitfaden wird in seiner Voll- 
standigkeit ein unentbehrlicher Ratgeber sein. S. 


Ludwig Edinger, Einfiihrung in die Lehre vom Bau und den 
Verrichtungen des Nervensystems. Zweite vermehrte und verbesserte 
Auflage. Mit 176 Abbildungen. Leipzig 1912. F. C. \V. Vogel. 

Das Buch Edingers, welches schon bei seinem Erscheinen Boifall ge- 
funden hatte, liegt in zweiter Auflage vor. Es ist bei Edinger selbstverstand- 
lich, dass die neuen Forschungen Beriicksichtigung gefunden haben, wie die 
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fiber das viscerale Nervensystem. Auch die Einftigung der 17. Vorlesung fiber 
die Beziehungen zwischen dem Aufbau des Nervensystems und seiner Tatig- 
keit, ein Kapitel, welches sich durch besondere Pragnanz auszeichnet, ist er- 
wfinscht. Die Zahl der treffiichen Abbildungen ist vermehrt. S. 


Hans W. Maier, Die nordamerikanischen Gesetze gegen die Ver- 
erbung Ton Verbrechen und Geistesstorung und deren An- 
wendung. 

Oberholzer, Emil, Kastration und Sterilisation yon Geistes- 
kranken in der Schweiz. Juristisch-psychiatr. Grenzfragen. VIII. Bd. 
Heft 1-3. Halle, Karl Marhold. 

Maier berichtet fiber die in Nordamerika bestehenden Gesetze zur Ver- 
hinderung der Eheschliessungen von Geisteskranken, Schwachsinnigen, Epi- 
leptikern und teilweise schweren Trinkern. Die Kastration ist in Kalifornien 
ffir Verbrecher eingcffihrt, hat sich als praktisch undurchffihrbar erwiesen. In 
Indiana besteht ein Sterilisationsgesetz, welches sich bewahrt hat. 

Oberholzer teilt eine Reihe von Beobachtungen mit, an denen er zeigt, 
dass die Sterilisirung bei gewissen geisteskranken Menschen wohltuend wirkt. 
Der Kranke kann dann nach der Sterilisierung unter Umstanden entlassen 
werden. Die Kosten der lntemierung werden gespart. Bei weiblichen Personen 
ist die Sterilisation der Kastration vorzuziehen, um den Wegfall der Ovarien zu 
vermeiden und die Menstruation zu erhalten. Bei mannlichen Kranken ist die 
Vasektomie auszuffihren. Die Indikationen, welche sich mannigfaltig gestalten 
konnen, zielen darauf ab, dass moralisch defekteMenschen nicht zurPortpflanzung 
gelangen. Es sollie erstrebt werden, dass die moglichst fruhzeitige Sterilisierung 
bei dem moralischen Schwachsinn und der moralischen Idiotie durchgeffihrt 
wird. Verfasser redet einer gesetzlichen Regelung warm das Wort. S. 


Hermann, Das moralische Ffihlen und Begreifen bei Imbezillen 
und bei kriminellen Degenerierten. Ein Beitrag zur sog. Moral in- 
sanity-Frage sowie zur heilpadagogischen und strafrechtlichen Behandlung 
der Entarteten. Juristisch-psychiatrische Grenzfragen. VIII. Bd. Heft 4/5. 
Halle 1912. Carl Marhold. 

Die Abhandlung Hermanns befasst sich mit der sittlicben Veranlagung 
und Entwicklung bei Idioten, Imbezillen, bei Debilen und intelligenten 
degenerierten Verbrechern. Unter Anfiihrung von Beispielen erortert er die 
Methodik der Untersuchungen. Ein besonderes Kapitel ist dem Vcrhaltnis der 
intellektuellen zur sittlichen Veranlagung und Entwicklung gewidmet. 

Bei der forensischen Beurteilung der sog. Moral insanity will der Verf. 
mit Recht die Grenze eng gezogen haben. Es handelt sich doch bei einer 
grossen Zahl der Verbrechen Schwachsinniger um zielbewusst in rechtswidriger 
Absicht ausgeffihrte Verbrechen. Es sollte nachgewiesen werden, dass in der Art 
Archiv f. P.sjchiatrie. Bd. 51. Heft 1. 23 
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und dem Grad der Urteilsschwiiche eine erhebliche Komplikation der degene- 
rativen Disharmonie des Gefiihlslebens gegeben ist, dann nur konnte der § 51 in 
Anwendung kommen. Nach dem Entwurf des St.-G.-B. werden die moisten 
dieser Falle zu den vermindert Zurechnungsfahigen zahlen miissen. S. 


Leo Zaitzeff, Die strafrechtliche Zurechnungsfiihigkeit bei 
Massenverbreohen. Jurist.-psychiatr. Grenzfragen. Bd. XIII. H. 6. 
Hallo 1912. Carl Marhold. 

Die interessante Abhandlung beschaftigt sich mit Fragen, die sich auf 
die Kollektivpsychologie der verbrecherischen Massen beziehen und nicht mit 
der strafrechtlichen Verantwortung der Teilnehmer an den Massenverbrechen. 
Angesichts der beobachteten Eigentumliohkeiten des inGcmeinscliaft handelndon 
Subjekts, ist es fur den Juristen natiirlich, sich diese Frage nach dem Charakter 
und der Bedeutung dieser Eigentiimlichkeiten zu stellen. Die Psychologie des 
Subjekts, das in der Menge handelt, unterscbeidet sich erheblich von seinem 
gewohnlichen Zustande. Die Handlungen in einem solchen Zustande sind dem 
Verhalten hypnotisierter Fersonen gleichzustellen. 


Zingerle, Ueber transitorische Geistesstorungen und deren foren- 
sische Beurteilung. Jurist.-psychiatr. Grenzfragen. Bd. XIII. H. 7. 
Halle 1912. Carl Marhold. 

Zingerle erortert an der Hand von Beispielen die forensische Wichtigkeit 
der transitorischen Geistesstorungen. 


Schefold (Landrichter) und Werner, Der Aberglaube im Rechtsleben. 
Referat, erstattet in der 9. Vers, von Juristen und Aerzten in Stuttgart am 
19. Mai 1912. Jurist.-psychiatr. Grenzfragen. Bd. XIII. H. 8. Halle, Carl 
Marhold. 

Die beiden interessanten Referate bringen eine cingehende Darstellung 
von der Bedeutung des Aberglaubens in rechtlicher und arztlicher Hinsicht. 
Unbedingt richtig ist die Auffassung, dass Aberglaube allein beiFehlen sonstiger 
Symptome einer Geistesstorung oder hoebgradiger Geistesschwache nicht als 
krankhafte Storung der Geistestatigkeit angesehen werden kann. S. 


Ewald Stier, Wandertrieb und pathologisches Fortlaufen bei 
Kindern. Sammlung zwangloser Abhandlungen zur Neuro- und Psycho- 
pathologie des Kindesalters. I. Band. H. 1—3. Jena 1913. Yerlag von 
Gustav Fischer. 135 S. 

Die vorliegende Arbeit ist die erste einer von dem Verf. selbst heraus- 
gegebenen Sammlung, welche durch eingehende Untersuchungen einzelner 
Spezialfragen neues wissenschaftliches Tatsachenmaterial fur allgemeinere und 
umfassendere Betrachtungen liefern soil. Bei dem grossen Interesse unserer 
Zeit an den psychopathischen Zustanden des Kindesalters wird jede Arbeit, die 
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unsere Kenntnis auf diesem Gebiete zu fordern vermag, von Nutzen sein. Verf. 
hat es in trefflicher Weise verstanden an einschlagigen Beispielen, die aus dem 
reichhaltigenMaterial derNervenpoliklinik derCharitd stammen, die Verschieden- 
artigkeit der psychopathischen Zustande, die fur das Fortlaufen der Kinder von 
ursachlicher Bedeutung sind, in ihren Wechselbeziehungen zur Milieuwirkung 
zu demonstrieren. Am haufigsten komrnt es zurn gewohnheitsmassigen Davon- 
laufen bei Schwachsinnigen, bei denen das Krankhafte teils mehr in der Un- 
fahigkeit, sich wieder nachHaus zu finden, teils in periodischen Verstimmungszu- 
standen beruht, ferner bei Kindern mit krankhaft gesteigerter AfTektivitat im 
Anschluss an dysphorische Erlebnisse, bei hyperphantastischen Psychopathen 
und ethisch depravierten Kindern. In einzelnen Fallen kam es zu einem motiv- 
losen Fortlaufen auf Grund plotzlicher Impulse, zweimal fand sich familiarer 
Wandertrieb. Nicht sehr haufig fand Verf. epileptische Zustande der ver- 
schiedensten Art — von der Epilepsia procursiva bis zu degenerativenZustanden 
mit epileptoiden Anfallen — sehr seltenHysterieund Hebephrenie. Vonpraktischer 
Bedeutung sind die Erfahrungen des Verf., dass die Neigung zum Fortlaufen 
oft sehr schnell gewohnheitsmassig wird und leicht zur Depravation fiihrt, ge- 
eignete Behandlungsmethoden aber namentlich in der Zeit der Pubertatsent- 
wicklung erhebliche Erfolge erzielen konnen. In vielen Fallen ist die staatliche 
Fiirsorgeerziehung die besteBebandlungsmethode. Lebhaft wird fur die Grundung 
von Psychopathenheimen und fiir das Zusammenwirken der Jugendorganisation 
mit Psychiatern eingetreten. Stern. 


25jahriges Dienstjubiiaum Dr. Kayser’s. 

Der Senior der Posener Irrenarzte, der Geheime Sanitatsrat Direktor 
Dr. Kayser in Dziekanka bei Gnesen (Posen) konnte am 11. Marz d. J. auf 
eine 25jahrige Tatigkeit als Anstaltsdirektor in der Provinz Posen 
zuriickblicken. 

Die Entwickelung der Irrenfiirsorge in der Provinz Posen hat sich dank 
der grossziigigen Opfervrilligkeit der Provinz unter seiner sachverstiindigen Mit- 
arbeit glanzend und vorbildlich gestaltet. 

Insbesondere ist die nach seinen Angaben neuerbaute Anstalt Dziekanka 
wiederholt als Musteranstalt von berufenster Seite anerkannt worden. 

Eine Reihe von Aerzten hat bei ihm ihre psychiatrische Aus- undWeiter- 
bildung erfahren, wissenschaftliche Arbeiten sind in giosserer Zahl aus der 
Anstalt hervorgegangen. 

In einem Festakte iiberreichte der Geheime Regierungs- und Landesrat 
No tel ein Gliickwunschschreiben des Provinzialausschusses, in welchem dem 
Jubilar fiir seine erfolgreiche und verdienstvolle Amtsfiihrung gedankt wird. 
Herr San.-Rat Direktor Dr. Dlubosch-Obrawalde iiberreichte eine Adresse der 
Direktoren der Provinzen Ost- und Westpreussen, Pommern und Posen. 

Mogen dem als Mensch wie als Arzt in gleicher Weise hochzuverehrenden 
Kollegen noch lange Jahre segensreicher Tatigkeit beschieden sein. 
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III. Internationaler Kongress fllr Gewerbekrankheiten 

Wien 1914. 

III. congr&s international des maladies professionnelles 

Vienne 1914. 


Zuschriften erbeten an 
Veuillez vous adresser a 


Wien, 30. Mai 1912. 

Dozent Dr. L. Teloky, Wien IX, Tiirkenstrasse 23. 


Euer Wohlgeboren! 

Wir haben uns im Vorjahre erlaubt, Ihre Aufmerksamkeit auf 
den III. Internationalen Kongress fur Gewerbekrankheiten 
zu lenken, der im Herbst 1914 in Wien stattfinden wird. 

Wir gestatten uns, Ihnen hiermit liber den Fortgang der Vorbereitungs- 
arbeiten fur den Kongress zu berichten und Sie zugleich neuerdings um Ihre 
Mitarbeit zu ersuchen. 

Ihre Teilnahme an den Arbeiten des Kongresses, ohne Angabe eines be- 
stimmten Vortragsthemas, haben bisher zugesagt: Associationofcertifying factory 
surgeons (England); A. Whitelegge, chief inspector of factories (London); 
Miss Anderson, principal Lady Inspector of factories (London); Prof. Heim 
(Paris); Prof. Hahn (Konigsberg); Hofrat Prof. S. Exner (Wien). 

Fur die einzelnen Themen des Kongresses sind bisher bereits folgende 
Vortriige zugesagt worden: 

I. Ermiidung: 

Physiologie und Pathologie, insbesondere im Hinblick auf die ge- 
werbliche Arbeit. Wirkung der Berufsarbeit auf das Nerven- 
system. Nachtarbeit: 

Prof. Boeri (Neapel). 

A. Glen-Park, Certifying factory surgeons (Bolton). 

Dr. Rutton (Li«5ge). 

Prof. Weichardt (Erlangen). 

II. Arbeit in heisser und feuchtor Luft: 

M. Boulin, inspecteur divisionnaire du travail (Lille). 

Prof. Langlois (Paris). 

Prof. F. Marboutin (Paris). 

III. Milzbrand: 

M. Cavaille, inspocteur d^partemental du travail (Castres). 

Prof. Perroncito (Turin). 

Prof. A. Schattenfroh (Wien). 

Prof. A. Sclavo (Siena). 
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IV. P neumokoniosen: 

Prof. Langlois (Paris). 

Prof. Th. Oliver (Newcastle upon Tyne). 

V. Schadigungen durch Elektrizitiit in gewerblichen Betrieben: 

Dozent Dr. S. Jellinek (Wien). 

VI. Gewerbliche Gifte: 

Prof. Th. Oliver (Newcastle upon Tyne). 

Dozent Dr. Rambousek (Prag). 

A n i 1 i n: 

Dr. F. Cursohmann (Bitterfeld). 

Blei: 

Dr. Alice Hamilton (Chicago). 

VII. Schadigungen des Gehors durch den gewerblichen Betrieb: 

Prof. Alt (Wien). 

Dr. Peyser (Berlin). 

Prof. Siebenmann (Basel). 

Indem wir an Euer Wohlgeboren neuerlich das Ansuchen richten, sich an 
den Arbeiten des Kongresses beteiligen zu wollen 

hochachtungsvollst 

Schriftfiihrer: Prasident: 

Dr. 'l'eleky. Dr. Franz Ritter v. Haberln, 

k. k. Ministerialrat u. Referent fiir Sanitats- 
angelegenheiten im k. k. Ministerium d. Innern. 
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Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 
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Aus der Heilanstalt Dosen und dern Institut fur gerichtliche Medizin 

zu Leipzig. 

Ueber diffuse Karzinomatose der weiclien 

Hirnhaute. 

Von 

Dr. Siegfried Maass, 

Assistenzarzt. 

(Hierzu Tafel XII und 3 Textfiguren.) 

Obwohl der diffusen Metastasierung von Karzinomen in die weichen 
Hirnliaute durch die Arbeiten der letzten Jahre eine grossere Auf- 
merksamkeit geschenkt werden diirfte, ist die Zalil der mitgeteilten 
Falle noch eine kleine. Mir sind aus der Literatur achtzehn hierher- 
gehorige Falle zuganglich gewesen, iiber die ich zunachst kurz be- 
richten raochte. 

Als altester wird allgemein der von Eberth angesehen. Die klinischen 
Symptome waren lange Zeit wenig ausgesprochen. Erst kurze Zeit a. m. 
meningitische und Lungenerscheinungen. Die Sektion ergab einen Lungentumor 
mit Metastasen in den Mcsenterialdriisen; die Arachnoidea war an der Basis 
getriibt und stellenweise uneben. Mikroskopisch fand sich eine „Epithel- 
wucherung -4 im subaracbnoidalen Gewebe der konvexen und basalen Hirnflache, 
sich von dort aus langs den Gefassen ins Hirninnere fortsetzend. Diese von 
Eberth selber als „Epitheliom“ bezeichnete Neubildung wurde von spateren 
Autoren (Siefert, Benda, Bartels) als Metastasenbildung eines Lungen- 
karzinoms aufgefasst und wird jetzt allgemein als solche betrachtet. 

Der erste als solcher erkannte Fall ist der von Sanger. Bei einer 
46jahrigen Frau traten ein Jahr nach einer Mammaamputation wegen Karzinoms 
zunehmende zerebrale Allgemein- und llerdsymptome auf. Der makroskopisehe 
Gehirnbefund bei der Sektion war negativ. Mikroskopisch war eine dichtc An- 
hiiufung von Karzinomzellen in der Pia der Konvexitat und der Basis nach- 
weisbar, an den Austrittstellcn des Abduzens, Fazialis, Akustikus und Glosso- 
pharyngeus. Auch um die Gefasse lagen solche Zellen. 

Ueber einen — besonders diagnostisch sehr lehrreichen — Fall berichten 
dann Lilienfeld und Benda. Dieser (60jahrige Frau) war klinisch jahre- 
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lang als Hysterie aufgefasst und behandelt worden. Eine plbtzliche Apoplexie 
mit Lahmung des rechten Armes und Fazialis und sonstigen schweren zerebralen 
Stdrungen fiihrte zum baldigen Tode in tiefcm Koma. Die Sektion ergab cin 
in vivo nickt vermutetes grosses Karzinom der kleinen Kurvatur des Magens 
mit zahlreichen Metastasen in den Lymphdrusen. Die weichen Haute des 
Riickenmarks waren verschmolzen, sulzig, von graurotein Aussehen und machten 
den Eindruck einer frischen Entziindung. Die weichen Hirnhaute zeigten nur 
cinfaches Oedem; eine Anzahl von Hirnnerven wies in ihrem intraduralen Teil 
deutlich abgesetzte Gcschwulstknoten auf, in dencn der Nerv streckenweis ver- 
schwand. Diese Knotenbildung war an den Wurzeln der Riickenmarksnerven 
und der Cauda equiDa besonders ausgesprochen. Die mikroskupische Unter- 
suchung zeigte cine gleichmassige Infiltration der Subaraehnoidalraume mit 
Epithelzellen, die denen des Magentumors identisch waren, sowie ein Ueber- 
greifen dieses Prozesses auf die subpiale (iliamasse, von wo aus ein weiteres 
Vordringen unrcgclmassigcr kleiner Zacken in die Markstrange des Gebirns er- 
folgte. Keine Bildung eines Stromas oder von Alveolen. 

Ein Magenkrebs bildete auch in dem Saxersehen Falle den Primiirtumor. 
Dieser war klinisch als solcher diagnostiziert worden. Terminal trat eine Me¬ 
ningitis mit ziemlich schweren Erscheinungen hinzu. Bei der Sektion fand sich 
nebcn dem Magenkarzinom eine ausgedehnte Metastasierung in fast alle Lymph¬ 
drusen, die Leber und die weichen Hirnhaute. Diese waren an der Basis stark 
weisslich getriibt und zeigten am Chiasma und der linken Fossa Sylvii Bildung 
zahlreicher, durchscheinender, grauweisser Knotchen. Die Unterflache des Klein- 
hirns erschien geschwollen und von weicher Konsistcnz. An seinen Gefassen 
sah man zahlreiche weisse Streifen und Flecke, die sich auch als gelbliche In¬ 
filtrate zwischen die Lobuli fortsetzten. Aehnliche Veranderungen bestanden 
an der Kleinhirnoberflache und am Wurm. Mikroskopisch wurde eine diffuse 
Infiltration der weichen Haute mit Karzinomzellen fcstgestellt; entziindliche Er¬ 
scheinungen fehlten. Eindringen zahlreicher Zellziige und -zapfen von der Pia 
aus in die Rinde, besonders im Kleinhirn, wo durch die karzinomatose Wucherung 
grossere Defekte cntstanden waren. 

Die beiden nSchsten Fftlle werden von Scholz mitgeteilt. 

Bei beiden bildete ein okkult gebliebenes Magenkarzinom den Primar- 
tumor. Kurz vor dem Exitus waren meningitische Erscheinungen aufgetreten. 
In dem crsten Fall war die Pia gespannt, verdickt, reich an triibem Exsudat 
mit Faserstoffgerinnseln. Mikroskopisch waren die Meningen mit Krebselementcn 
infiltriert und zeigten entziindliche Affektionen. 

In dem zweiten Fall fanden sich flachenhafte und plaqueartige Metastasen 
in den Meningen, die sich ebenfalls erst mikroskopisch als karzinomatoser 
Natur feststellcn Lessen. 

In dem Fall von Rehn hattc ein Bronchialkrebs zu einer ausgedehnten 
Karzinominfiltration, hauptsachlich der Ruckenmarkshaute, gefiihrt. Das kli- 
nische Bild war das einer Querschnittslasion gewesen. Von den spinalcn Hauten 
setzte sich die Infiltration auf die Himbasis fort. Die Pia war bier ausgedehnt 
krebsig infiltriert. Die Krebszellen zeigten das Bestreben mit den Duplikaturen 
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der Pia zwischen die Hirnwindungen einzudringen. Von hier aus Arrosion der 
Rinde. An der Konvexitat des Gehirns fanden sich keine Besonderhciten. 

Heyde und Curschmann berichten iiber einen Piabefund bei einem 
46jahrigen Mann, bei dem klinisch zuerst Neurasthenic, dann Paralyse an- 
genommen wurde. Spater traten sich steigernde meningitische Cerebrospinal- 
svraptome auf. Bei der Sektion fand man einen Pleura- und Lungenkrebs; die 
Gehirnpia war milchig getriibt. Bei der histologischen Untersuchung erwies 
sich die Pia uberall von Geschwulstzcllen durchsetzt, die meist in driisen- 
artiger Bildung ihre Maschen fiillten. Der Prozess wurde als metastatisch an- 
gesehen, von der Pleura aus durch die Lymphscheiden der Interkostalnerven in 
das Ruckenmark sich fortsetzend. 

In dem Fall von Marchand und Knierim handelte es sich um einen 
oTjahrigen Mann, bei dem zunachst nur intestinale Storungen bestanden. Nach 
etwa 2 Jahren entwickelten sich ziemlich schnell zerebralc Erscheinungcn, die 
zu baldiger totaler Amaurose und Taubheit fiihrten. Die Sektion ergab einen 
(iallertkrebs der kleinen Kurvatur des Magens mit zahlreichcn Metastasen des 
Peritoneums, Darmes, der Harnblase usw. Die Pia war iiber beiden Grosshirn- 
hemispharen stark odematos, an der Basis leicht getriibt. In den Subaraeh- 
noidealraumen schienen weissliche Flockchen zu liegen. Infiltrate oder geschwulst- 
artige Massen waren nicht zu sehen. Die Optikusscheide war retrobulbar 
ampullenartig geschwollen. Die Arachnoidea spinalis war iihnlich, doch starker 
erkrankt, die Wurzeln der Sakralncrven knotchenartig geschwollen. Mikro- 
skopisch liess sich ein Fortwuchern des Karzinoms vom Primartumor aus auf 
dem Lymphwege durch die Scheidcn der Sakralnerven bis in den Wirbelkanal 
verfolgen. Die Karzinomzellen waren ganz diffus iiber die Ilirnoberflache zer- 
streut, lagen in lockeren Verbanden oder einzeln in den Subarachnoidalmaschen, 
oder sassen in diinner Lage der Pia auf. Die Gefiisse in den Subarachnoidal- 
raumen umgaben sie oft mantelartig, schienen auch stellenweise mit den Ge- 
Fassen in die Rinde vorzudringen. Amaurose und Taubheit erklarten sich durch 
karzinomatose Infiltration des Optikus und Akustiko-Fazialis. Auch derNervus 
cochlearis, vestibularis, facialis, glossopharyngeus, vagus und accessorius waren 
krebsig infiltriert. 

In seiner Dissertation bespricht Heimann die Krankheit eines 50jahrigen 
Maurers, bei dem wegen der zerebralen Ersclieinungen ein Tumor cerebri, 
yielleicht auf luetischer Basis, angenommen war. Die Sektion stellte ein Magen- 
karzinom mit Metastasen in einigen mesenterialen Lymphdriisen und in den 
Meningen fest. Die Arachnoidea der Konvexitat zeigte eine inilchige Triibung, 
die der Basis war stark odematos, mit streifenformiger Triibung und Bildung 
grauweisser Knotchen in den Foss. Sylvii. Mikroskopisch fand sich eine diffuse 
Infiltration der Subarachnoidealraume mit Epithelzellen, welche denen des 
Primartumors identisch waren. Diese Zellen lagen vorzugsweise um die stark 
blutgefiillten Piagefasse, drangcn stellenweise auch in die subpiale Grenzschicht 
unter Auffaserung derselben vor. Sonstige nervosc Veriinderungen fehltcn. 

In dem hauptsachlich von klinischen Gesichtspunkten aus besprochenen 
Fall von Stadelmann war schon in vivo auf Grund der wegen starker menin- 
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gitischer Symptome vorgenommenen Lumbalpunktion die Diagnose gestellt 
worden. Die Sektion bestiitigte eine allerdings wcnig ausgedehnte karzinoma- 
tdse Meningitis, besonders ira linken Cerebellum, als Mctastase eines aus- 
gedchnten Magenkarzinoms. Die histologische Untersuchung bestatigte die 
Karzinominfiltration der Pia und deren metastatisehen Charakter. Daneben 
(and sich eine beginnende eitrige Meningitis. Der in diescr Arbeit noch er- 
wahnte Fall von Kronig schcint niclit publiziert zu sein, wenigstens konnte 
auch ich (Heinemann) ilin nieht auffindcn. 

Auf der S2. Versammlung deutschcr Naturforscher und Aerzte in Konigs- 
berg, und spiiter noch ausfiihrlicher bcricbteten Schwarz und Bertels liber 
einen Kranken, der zwar langer Magenerscheinungen geboten hattc, die aber 
wegen dominierender zerebraler Symptome als hierzu gehorig gedeutet worden 
warcn. Hierbci iibcrwogen psychische Erscbeinungen, das Nervensystem bot 
keine Ausfallssymptome. Die Diagnose konnte aus im Liquor gefundenen Neo- 
plasmazellen noch in vivo auf eine maligne Meningitis gestellt werden. Die Pia 
war an der Konvcxitiit paralyseahnlich getriibt, das Cerebrum makroskopisch 
intakt. Die Piatriibung erwies sich als cine diffuse Infiltration der Arachnoidal- 
raumc mit grossen runden GallertzelleD, die auch perivaskuliir lagen, auch inner- 
halb der Ilirnrinde. Entziindungserscheinungen fehlten, das Gehirn war sonst 
intakt. Da nur die Gehirnscktion stattfand, konnte der Primiirtumor nicht auf- 
gefunden werden. Aus den Gallertzellen wird aber auch hier, die wold falseh 
gedeuteten Magenbeschwerden hinzugerechnet, ein primares Magenkarzinom ver- 
mutet. 

In der Diskussion hierzu, und spiiter weitcr ausfiihrend, teilte E. Meyer 
einen weiteren Fall mit. Bei einer 52jahrigen Frau entwickclte sich unter 
gleichzcitiger Abmagening allmiihlich eine Psychose, die nach zwei Jahren einen 
ausgepragten Korsakow, mit deliranten Phasen untermischt, darstellte. Da 
neben bestanden noch Reflex- und andere nervose Storungen. Die Lurabal- 
punktion brachtc keine Kliirung der Diagnose. Am wahrscheinlichstcn war die 
Annahme eines Tumors oder einer serdsen Meningitis. Bei der Sektion fand 
man eine diffuse Piatriibung, keine Herdc. Die Rinde schicn bei genauer Be- 
trachtung vielfach wie von feinen Gangen durchzogen, besonders an der Cal- 
carina. Mikroskopiscb ergab sich eine karzinomatose Piainfiltration, zu Strangen 
angeordnete Zcllkomplexe von adendsem Bau. Eindringen der Karzinomziige in 
das Gehirn mit den Gefiissen. Ventrikel und Plexus waren frei. Im Kleinhirn, 
Pons und Medulla iihnliche Verhaltnissc, hier aber kein Eindringen in die Nerven- 
substanz sclbst. Keine Sektion der iibrigen Kdrperhdhlen. 

Nur klinische Mitteilungen iiber einen Fall von karzinomatoser Meningitis 
nach operiertem Mammakarzinom machte Kalischer am gleichen Ort. 

In dem Falle Lissauers handelte cs sich um eine sehr schwer und schnell 
verlaufene zerebrale Erkrankung, bei der ein Hirntumor vermutet wurde. Die 
Sektion ergab ein scheinbar latent gebliebencs Gallertkarzinom des Cdcums mit 
Lymphdriiscnmetastascn. Die Pia war iiberall glatt und gliinzend, nur an 
einzelnen bohnengrossen Stellen iiber dem Kleinhirn und der Konvexitat zeigte 
sie eben wahrnehmbarc rnilchige Triibungen. Auch hier sicherte erst die mikro- 
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skopiscke Untersuchung die diffuse Infiltration der Pia mit Krebszellen. Diese 
lagen in Strangen und Haufen zusammen, bildeten teilweise Driiscn und liessen 
ein feines Stroma mit diinnen Kapillaren erkennen. Die Zellen waren stark 
sclileimig degeneriert. 

Der niichste Fall wird im Rahmen einer ausfiihrlicheren Abhandlung von 
Heinemann mitgeteilt. Es handelte sich urn einen 42jahrigen Mann, bei dem 
ein Magenkrebs klinisch festgestellt war. Terminal traten schwere nervose 
(Amaurose, Reflexanomalien) Storungen, sowie eine Psychose hinzu. Er war 
anfangs stupords, spatcr traten delirante Erregungen auf. Exitus im Kollaps. 
Die Lumbalpunktion brachte keine Klarheit. Bei der Sektion fand man einen 
grossen Magentumor mit zahlreichen Driisenmctastasen. Die Pia war triib, straff 
gespannt. Nur an der Basis war sie am Chiasma und Pons fest angewachsen, 
stark verdickt und umklammerte Optikus, Fazialis und Abduzens. Pia des 
Kleinhirns ebenfalls verdickt, mit kleinen weisslichen Kndtchen. Im linken 
Thalamus eine diffuse, feine, grauweisse Sprenkelung. Mikroskopisch crwies 
sich der Magentumor als Adenokarzinom. Subarachnoidalraum und Piamaschen 
waren fast im ganzen Bereich der Gehirnoberflache mit Krebszellen infiltriert. 
Diese waren mit denen des Magenkrebses idcntisch und lagen in Strangen und 
Ilaufen, vor allem aber urn die Gefasse. In den Sulci des Gross- und Klein¬ 
hirns sammelten sich die Zellen besonders reiehlich an, als ob sie sich hicr 
festgefangen hiitten. Urn Optikus und Akustikus fand sich ausser der Krebs- 
infiltration ihrer Scheiden eine Vermehrung des Piabindegewebes mit klein- 
zelliger Infiltration. Im linken Thalamus waren zahlreiche metastatische Herde 
mit starkem Zerfall. Ein Eindringen des Karzinoms in das Gehirn liess sich 
nur in den perivaskularen Lymphscheiden verfolgen. Die perivaskulare In¬ 
filtration war eine sehr ausgedehnte, an der Basis starker wie an der Konvexitat. 
Oft war es durch Durchbrechung der Perivaskularscheiden zu einer Entwicke- 
lung von Kndtchen in der Gehimsubstanz gekommen. Von der lnsel aus waren 
einzelne Zellzapfen bis zur inneren Kapsel verfolgbar. Medulla und Hirnstamm 
schienen w r eniger befallen zu sein. In Briicke, Vierhiigeln und Kleinhirn fanden 
sich nur einzelne Knoten urn die Gefasse. Ventrikelwandungen und Plexus 
chorioidei waren intakt. 

Ein weiterer Fall stammt von Lohe. Es bestand Verdacht auf ein Magen- 
karzinom, doeh traten psychische Erscheinungen in den Vordergrund. Wiihrend 
der klinischen Beobachtung war der GOjahrige Mann stets benommen, un- 
orientiert, hatte nervose Ausfallserscheinungen. Es wurde Arteriosklerose der 
Hirngefasse oder ein Hirntumor vermutet. Die Sektion ergab einen Tumor im 
rechten Lungenunterlappen, der sich als kleinzelliger Cancer erwies, mit Meta- 
stasen in den rechtsseitigen Hilusdriisen. Die Pia zeigte an der Konvexitat des 
Gehirns ein ziemlich triibes, grauweisses Aussehen. An der Pia der Basis war 
ausserdem noch eine Anzahl hellgrauer, etwas durchscheinender Knotchen am 
Chiasma, der Fossa Sylvii und dem Pons sichtbar. Aehnliche Kndtchen fanden 
sich am basalen Ventrikelependym. Die Pia war mikroskopisch mit Krebs¬ 
zellen infiltriert. Diese lagen auch in den perivaskularen Lymphscheiden und 
griffen vereinzelt mit den Gefassen auf die Rinde iiber. Sonst war die Hirn- 
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substanz ohne Veranderungen. Besonders hingewiesen wird auf die Krebs- 
infiltration des Ventrikelependyms mit weiterem Vordringen von hier aus langs 
der perivaskularen Lyraphscheiden. 

Der letzte publizierte Fall ist dann der von Pachantoni in diesem 
Archiv mitgeteilte. Es handelt sich um eine 57 jahrigc Handelsfrau, die ziem- 
lich plotzlich crkrankte, aber keine sichcr abgrenzbaren Beschwerden bot, und 
die 3 Wochen spiiter unter den Erscheinungen des apoplektischen Insults plotz¬ 
lich zum Exitus kara. Der Liquor war bei der Punktion 2 Tage ante exitum 
ausgesprochcn haraorrhagisch. Die klinische Diagnose wurde auf Abdominaltumor 
und Ventrikelblutung gestellt. Die Sektion ergab cin Karzinom des linken 
Ovariums, der ubrigen Adnexe und des Parametriums; Karzinose des Peritoneums; 
Meningealblutungen. Diese bildeten grosse subarachnoidale Hamorrhagien, die 
sich fast liber die ganze Oberfliiche an der Konvexitat erstreckten; auch an der 
Basis, entlang den Fossae Sylvii fanden sich solche Blutungen. Die Blutungen 
waren auf die subarachnoidealen Raume beschrankt, das Gehirn nicht infiltriert 
und frei von sonstigen pathologischen Veranderungen. Mikroskopisch waren in 
die Blutungen in den Subarachnoidalraumcn stellenweise einzelne oder in Haufen 
liegende Epithelzellen eingestreut, die in verschiedenen Schnitten die Arach- 
noidealraume reichlich fiillten. Diese Zellen erwiesen sich mit denen des Ovarial- 
karzinoms identisch. 

Ein xveiterer Fall kam nun im Sommer vorigen Jahres hier zur 
Beobachtung. Seine klinischen Symptome und der pathologisch-anato- 
mische Befund bilden teilweise eine Bestlltigung der friiheren Fiille. 
bieten andererseits — besonders histo-patliologisch — verschiedene Be- 
sonderheiten, so dass eine genauere Mitteilung gerechtfertigt erscheinen 
diirfte. 


Krankengeschichtc: 

59 jahriger Postbeamter. Aufgenommen am 20. 6. 12. Gestorben am 7. 7. 12. 
Die erste Ehefrau soli angeblich an Tuberkulose gestorben sein. Sonstige 
Anamnese ohne Besonderheit. Pat. soil bereits seit liingerer Zeit leidend ge- 
wesen sein. Die scheinbar wenig bestimmten Beschwerden wurden auf Arterio- 
sklerose bezogen, weswegen er nach Bad Nauheim geschickt wurde. Seit 
November 1911 befand er sich wieder im Dienst. Da sich im Friihjahr 1912 
deutliche Symptome einer Darmerkrankung bemerkbar machten und ein Tumor 
fiihlbar -wurde, Aufuahme in die Privatklinik des Herrn Dr. Unger zweeks 
Operation 1 ). Bei derselben am 4. 3. 12 zeigte sich, dass eine Radikaloperation 
des Tumors des Colon ascendens — eines Gallertkarzinoms — w'egen zahlreieher 
Metastasen im Netz und auf dem Peritoneum nicht mehr moglich war. Deshalb 
Ausschaltung der erkrankten Partie durch Anastomose zwischen Ileum und 
Colon jenseits des Karzinoms. Die Operation verlief glatt und wurde gut iiber- 


1) Fiir die freundliche Mitteilung dieser sowie der folgenden Angaben 
danke ich Herrn Dr. Unger auch an dieser Stelle. 
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standen. Zeichen einer neurologischen oder psychischen Erkrankung hat Pat. 
weder damals noch in der niichstcn Zeit geboten, in der das Allgemeinbefinden 
ein entspreehendes war. Seit Anfang Mai sollen dann starke und dauernde 
Schmerzen im Hinterkopf und Nacken aufgetreten sein, angeblich verbunden 
mit unwillkiirlichen Zuckungen des Kopfes, so dass Pat. sich denselben halten 
musste. Ausscrdem noeh starke Unruhe usw. Dcm daraufhin konsuitierten 
Nervenarzt, Herrn Dr. Conzen, dem ich die folgenden Angaben verdanke, gab 
er bei der einmaligen Konsultation am 23. 5. an: seit 3—4 Wochen intensive 
Kopfschmerzen meist zuckender Art an verschiedenen Stellcn des Kopfes, in 
der letzten Zeit sehr stark und melir andauernd in der ganzen Stirn. Sonstige 
Klagen fehltcn. Die Untersuchung ergab damals: Geringes Abweichen der 
Zungenspitzc nach rechts. Sonst keine Hirnnervenstorungen. Augenhintergrund 
normal. Arm- und Patellarsehnenreflexe rechts > links. Kein Babinski oder 
Fussklonus. Romberg —. Die Diagnose lautete auf wahrscheinliche Karzinora- 
metastasen im Gehirn, doch konnte eine nahere Lokalisation nicht festgestellt 
werden. Daneben kam auch Arteriosclerosis cerebri in Betracht. Am 25. 5. 
wollen der Ehefrau die ersten und plotzlich aufgetretenen psychischen Stbrungen 
aufgefallen sein: er redete plotzlich verwirrt, habe einen Brief geschricben und 
sich verschrieben, iiusserte Ycrfolgungsideen (sein Nachbar kiime ihm dauernd 
nach). Dabei starke Unruhe, besonders nachts; schlief nicht, war missgestimmt 
und miide, gegen seine Umgebung gleicbgiiltig; driingte dauernd fort und wollte 
spazieren gehen. Dieses psychische Zustandsbild soil sich bis zum 28. 5. un- 
gefahr gleich geblieben sein. Am 29. 5. plotzlicher starker Erregungszustand: 
war nicht im Bett zu halten, lief mit dem Kopf gegen TUr und Wiinde, wollte 
von den Angehbrigcn nichts wissen, erkannte sie nicht mehr, driingte die An- 
wesenden zum Zimmer hinaus, wurde gewalttiitig; dabei schien er starke Kopf¬ 
schmerzen zu haben. Wegen dieses deliranten Zustandes noch an demselben 
Tage Aufnahme in die Universitatsnervenklinik. Die wichtigsten Angaben aus 
seiner dortigen Krankengeschichte sind folgende: Bei der Aufnahme leidlich 
orientiert, ist schwer besinnlich, sucht nach der richtigen Antwort. Als Jahres- 
zahl gibt er an: 1700 — 1800 — 1912. Als Geburtsjahr: 1652 — 1752 — 
1852. Bei weiterer Exploration noch deutlichere Storung der Merk- und Auf- 
fassungsfahigkeit, sowic Desorientiertheit. Ausgesprochene Konfabulation: zahlt 
angeblich genossenc Menues aut usw. Somatisch ist der kachektische Habitus 
zu erwahnen: der neurologische Befund war wie der vom 23. 5. im wesentlichen 
negativ: keine Stbrungen von seiten der Hirnnerven, normaler Augenhinter¬ 
grund, keine wesentlichen Anomalien der Sehnen- und Hautreflexc, keine 
Sensibilitatsstorung (soweit priifbar). Die Sprachc erschien etwas schwerfiillig, 
doch ohne organische Stoning. 

Auch wiihrend der weiteren Beobachtung in der Klinik beherrschte das 
oben geschilderte psychische Zustandsbild die Krankheit, wiihrend die neurolo¬ 
gischen Symptome sub- wie objektiv die glcichen negativen blieben. Ueber 
Kopfschmerzen wurde hier nicht geklagt. 

30. 5. Korsakowsymptomc unverandert. Sei auf Urlaub hier, um auf 
seinen Gcisteszustand untersucht zu werden. Stark vergesslich; konfabuliert er 
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wohne nebenan usw. Psychisch sturapf, antwortet erst auf wiederholtes Fragen. 
Nachts unruhig, drangt aus dem Bett. Datum? 16. Mai — 30. Mai 1812 
— 1912. 

3. 6. Korsakowsymptome wie bisher. Tags viel schlafend, nachts un¬ 
ruhig, verwirrt, lauft umher. 

20. 6. Offenbar ganz unorientiert: nachts oft laut, schreit nach seiner 
Tochter; viel ausser Bett, sucht Gegenstande zusamraen, glaubt misshandelt 
zu werden. Scblaft tags iiber viel. 

Am 20. 6. Zufuhrung aus dcr Nervcnklinik in die Heilanstalt Dosen. 

Auch hier zeigte er in den ersten Tagen das gleichc psychische Verhalten 
wie vorher. Bei der Aufnahme war er ruhig und benahm sich ausserlich ge- 
ordnet. Er antwortete unter deutlichem Suchcn nach dem Ausdruck, war schwer 
besinnlich, lachelte statt einer Antwort oft ratios und verlegen, zeigte deutlich 
erschwerte Auffassung. Seines Aufenthalts in der Klinik konnte er sich garnicht 
mehr erinnern, war vollig unorientiert, glaubte in „vereinigten — Fabriken, 
nein — vereinigte — Postanstalten“ zu sein. Auch Konfabulation wurde be- 
obachtet: behauptete mit wichtiger Miene, zum 1. 7. zu einem Kdnigsberger 
Regiment eingezogen zu scin und hielt hieran fest usw. Soweit er tatsachliche 
Angaben machte, waren diese phantastisch entstellt. Wegen selbstempfundener 
schneller Ermiidung nur kurze Zeit fixierbar. Klagte iiber gelegentlichen Kopf- 
schmerz. Der neurologischo Befund bei der Aufnahme entsprach dem friiheren: 
Fehlen jeglicher Iferdsymptome und Hirnnervenstorungen. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe waren lebhaft. Eingefallene Gesichtsziige; Kachexie. 

In den nachsten Tagen war das Zustandsbild ungefiihr das gleiche; vor- 
iibergehend war er klarer und fiihlte sich wohler. An starkerem lvopfschraerz 
schien er nicht zu leiden. Nachts zeitweise Unruhc. Die Korsakowsymptome 
blieben im allgemeinen unverandert. Seine Konfabulationen suchte er zu cr- 
kliiren: „sei tatsachlich zum Militar eingezogen gewesen, doch habe eine Ver- 
wechslung vorgelegen, den Stellungsbefehl habe er zuriickgesandt“. Fiir das Be- 
stehen von Wahnidcen und Halluzinationen ergab sich nach keiner Richtung 
cin Anhaltspunkt. Auch ein deliranter Zustand wie beim Beginn der psychischcn 
Erkrankung wurde nicht wiedcr beobachtet. Dagegen klagte er ctwa 8 Tage 
nach seiner Aufnahme hier spontan iiber Doppeltschen und gab auf naheres 
Fragen ein Beispiel fiir seine Wahrnehmung an. Eine genauere Priifung auf 
die Art dieser Doppelbilder konnte wegen der in den nachsten Tagen ein- 
tretenden Verschlechterung des Zustandes nicht mehr vorgenommen werden. 
Wahrcnd das Allgemeinbefinden bis dahin lcidlich befriedigt hatte, trat am 
30. 6. unter mehrfachem Erbrechen plotzlich eine kollapsartige Verschlimmcrung 
mit grosser kdrperlicher Schwiiche und Somnolenz auf. Diese Verschlimmerung 
hielt an; Pat. schlief fast dauernd, war somnolent, unfixierbar, verfiel korperlich 
zusehends. Dancbcn fast taglichcs Erbrechen; nachts zeitweise laut und 
stiirend, viel — aber unverstandliches — vor sich hinsprechend. In diesem 
Zustand trat am 7. 7. der Exitus ein. 

Die Diagnose der Klinik und die hiesige lautete auf: Amentia e Cachexia 
carcinomatosa mit dem Korsakowschen Symptomenkomplex. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber diffuse Karzinomatose der weichen Hirnhaute. 367 

Auszug aus deni Sektionsprotokoll vom 8. 7. (Sektion: Oberarzt 
Dr. M u 11 e r). 

Leiche eines massig kraftig gebauten, abgemagerten Manncs. 

In der mittleren Unterbauehgegend eine 16 cm lange, wenig schwarzlich 
pigmentierte, weisse und feste Operationsnarbe. 

Bauchhohle: Leber den Rippenbogen nicht tibcrragend. In der Bauch- 
hohle keine freie FlUssigkeit. Die etwas geblahten Diinndarmschlingen sind 
zum grossten Teil untereinander verklebt, bzw. verwachsen. Der an das Coecum 
angrenzende Teil dcs Colon ascendens wird in einer Ausdehnung von etwa 10 cm 
eingenommen von einer umfangreichen ziemlich derben Geschwulstmasse, welche 
das Colon ringfdrmig umgibt und durch Infiltrierung des angrenzenden Pcri- 
toncums wallartig eingeschlossen hat. Das Ileum ist vor der Bauhinschen 
Klappe durchtrennt, der Stumpf vernarbt. Zwischen seinem anderen Ende und 
der Mitte des Colon transversum ist eine kiinstliche, gut durchgiingige Ver- 
bindung geschaffen worden. Das Lumen des Colon ist inncrhalb der Geschwulst¬ 
masse knapp fur einen kleinen Finger durchgiingig. Die Darmschlcimhaut 
scheint so gut wie vollstiindig in dem Tumorgewebe zugrunde gegangen zu sein. 
Nach dem Darmlumen zu sind die Geschwulstmassen weich, haben gallcrtige, 
aufgeworfenc Rander und einen schmutzig graucn und mit in Zerfall begriffencn 
Gewebsmassen bedeckten Grund. Dieser selbst ist auf Querschnitten sehr derb, 
hat eine fast weisse Farbe, ist schwielig und zeigt eine deutlich gekbrnte Ober- 
fliiche, indem sagokornahnliche Kniitchen von glasiger Bescbaffenheit perlartig 
zwischen feineren etwas gelblicheren Gewebspartien auf dem Schnitt hcrvor- 
quellen. Die grosste Breite der ganzen Geschwulstmasse betragt 2,4 cm. Das 
Bauchfell ist an der vorderen Bauchwand getriibt und stellenweise verdickt. 
Es ist — fast in seiner ganzen Auskleidung der Bauchhiihle — von erbsen- 
bis taubeneigrossen w'eisslich grauen Geschwulstknoten mit hockriger Oberflache 
diffus durchsetzt. Besonders zahlreich und gross sind diese Iinoten im Netz. 
Auch der peritoneale Ueberzug der Leber, Milz, des Beckens und der Blase, 
sowie stellenweise die Darmserosa weisen derartigc, meist nur bis kirschkern- 
grosse, Knotchen auf. 

Die Bauchorgane bieten im ubrigen nichts fiir den Fall Wesentliehes. 

Brusthohle: In beiden Pleurahohlen keine freie Fliissigkeit. Beide 
Plcurablatter im dorsalen Teil flachenhaft verwachsen. Herz grosser als die 
Faust der Leiche; Kammeroffnungen gut durchgiingig, AVanddicke: links 13 mm, 
rechts 4 mm. Klappen zart bis auf die Mitralklappe, die einige gclbliche Ver- 
dickungen und Schrumpfungen in den Randpartien zeigt. In der vorderen 
Kranzarterie mehrere linsengrosse, gclbliche, knochenharte Wandverdickungen 
Lungen ohne besonders wichtigen Befund. 

Schadelhbhle: Harte Himhaut fast in ganzer Ausdehnung mit der 
knochernen Schiidelkapscl verwmehsen. Schiideldach von gew'bhnlicher Dicke. 
Diploe wenig cntwickelt. Im Liingssinus ein spiirliches Blutgerinnsel. Ilarte 
Hirnhaut gut und gleichmiissig gespannt, an der Innenflache feucht, spiegelnd, 
ohne sonstige Veranderungen. Lumen der Basalarterien klaffend; in ihre Innen- 
haut sind verschiedentlich gelbliche, starre Kalkplatten eingelagert. Die weichen 
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Haute der Konvexitat beider Grosshirnhalften sind milchig getriibt und massig 
durchfeuchtet. Ihre Gefasse sind zicmlich prall gefullt, besonders die Vcnen. 
Die Triibung ist eine diffuse, ninimt aber nach der Basis zu und iiber beidcn 
Sehlafenlappen an Intensitat zu. Ueber dem rcchten Stirnhirn fiihlt man, 
ungefahr der zweiten Stirnwindung entsprechend, cinen ctwa kirschgrossen, 
derben Knoten. An der Basis verdickt sich die Triibung der weichen Haute 
stellenweise zu zusammenhiingenden geschwulstartigen Massen von weisslicher 
Farbc und durchscheinend-glasiger Bcschaffenheit. Dies ist besonders am Klein- 
him und am Hirnstamm der Fall. Ueber Medulla und Pons ziehen sich die 


Fig. 1. 



weichen Haute als gallertige Geschwulstmasse hin, die natiirlichen anatomischen 
Konturcn mit bis zu 2—3 mm dieken, glasig-schleimigen Massen iiberdcckend. 
In dieser Ausdehnung rcicht die geschwulstartige Yeriinderung bis zum Chiasma 
und den Corpora mammillaria, diesc sowie die beiden Stamme der Carotis 
interna in Tumormassen einbettend. Die Basalflache der drei in Betracht 
koinmenden Grosshimlappen ist von einer stark verdickten, weisslichen, dooh 
weniger als Tumormasse imponierenden Pia iiberzogen (Fig. 2). In beiden 
Kleinhirnhalftcn ist die Rinde anniihcrnd gleich stark erweicht und matschig, 
besonders in den happen der untcren Fliiche, so dass bei der Ilerausnahme 
des Gehims durch den Fingerdruck Gewebszerstorungen unvermeidlich sind. 
Die Pia ist hier ebenfalls glasig und geschwulstartig wie am Hirnstamm. Der 
Liquor cerebrospinalis scheint nicht vermehrt zu sein. 

Bei cinem Frontalsclinitt durch die zweite Stirnwindung springt der vorher 
gefiihlte kirschgrosse Tumor iiber die Oberfliiche hervor. Er ist nicht in die 
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Rindensubstanz eingebettet, lasst sich vielmehr aus ihr herausheben und hangt 
niit der Pia an der Peripherie zusammen. Er ist weisslich-glasig, schleimig 
und im Zentrum von Blutungcn durchsetzt. Die Hirnrinde ist bier mulden- 
fiirmig vertieft und verschmiilert. Auf weiteren Erontalscbnitten durcb Stirn- 
und Scbeitelhirn sieht man ein teilweise kolbenartiges Anschwellen der Ver- 
dickung der weicben Haute zwischen den Hirnwindungen (Fig. 1). 

Hier weist sie grosstenteils den bekannten geschwulstartigen Charakter 
auf, ist glasig-durchscheinend und flockig, in ihrem Gefiige lockerer wie am 
Hirnstamm. Ein Uebergreifen dieser Massen auf die Hirnrinde ist zwischen 
den Windungen nirgends sicher wahrnehmbar, wohl aber vereinzelt an der freien 
Rindenflache. Doch scheint die Einwucherung nirgends bis in grbssere Tiefen 


Fig. 2. 



zu reichen. Mehrere, stecknadelkopf- bis linsengrossc Blutungen in der Rinde 
und angrenzenden Marksubstanz scheinen ebenfalls mit Tumormassen in Zu- 
sammenhang zu steben. Doch sind letztere wegen ihrer glasigen Beschaffenheit 
oft nicht sicher erkennbar. Zwischen den Windungen der Schlafenlappen und 
iibor der Insel sind die geschwulstartigen Wucherungen der weichen Haute be- 
sonders machtig, arrodieren hier auch deutlieh die graue Hirnsubstanz (Fig. 1). 
Auf einem Sagittalschnitt durcb den rechten Okzipitallappen wird im Marklager 
des Priikuneus ein V* Pfennigstuck-grosser Blutungsherd siehtbar, der deutlieh 
mit eingewucherter Tumormasse in Verbindung steht (Fig. 2). 

Der Plexus chorioideus der Seitenventrikel ist stellenweise verdickt, ge- 
schrumpft und lasst die weisslich-glasige Knotchenbildung der Pia erkennen. 
Das Ventrikelependym scheint unverandert zu sein. 

Bei den iiblichen Sektionsschnitten durcb das Kleinhirn zeigt sich, dass 
auch die Pia zwischen den Liippchen fast uberall glasigc Transparenz und Ver- 
dickung erkennen lasst und stellenweise deutlieh iiber die Oberflache hervor- 
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springt. Sie hat mehr oder weniger ausgesprochene Zerstiirungen hervorgerufen: 
teils Blutungen in dem angrenzenden Gewebe, toils Arrosion desselben und 
Auseinanderdriingung der Lappchen. Auch bier lasst sich die Starke der Ein- 
wueherung wegen ihrer schlechten Erkennbarkeit nur bcgrenzt iiberblicken. 

Ausserdem ist in den happen der untcren Flache eine ziemlich ausgedehnte 
Flachenarrosion vom Rande her erkennbar mit auffallend vielcn Gefassen und 
Blutungen (Fig. 3). Auch die Pia zwischen Himstamm und Okzipitallappen 
bzw. Kleinhim ist in der geschilderten Weise tumorartig infiltriert, der Pons 
von einem stellenweise Uber 1 mm dicken Kranz dieser glasigen Massen umgeben. 

Solitiire Turnorknoten sind mit blossom Auge an keincr Stelle des Gehirns 
wahrnehmbar. Beide Oculomotorii kbnnen als in glasige Tumormasse eingebettet 


Fig. 3. 



erkannt werden. Samtliche krankhafte Yeriinderungen haben beide Ilirnhalften in 
ungefiihr gleicher Starke ergriffen. 

Die Sektion des Riickenmarks konnte nicht vorgenommen werden. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose wurde gcstellt auf: Gallertkrebs 
des Colon aseendens mit zahlreichen Metastasen im parietalen und viszeralen 
Peritoneum. Metastatische Karzinomatose der Pia mater und evcntuell des 
Gehirns. Arteriosklerose der Hirngefasse. Ivoronarsklerose. Dilatation und 
Hvpertropie des linken Ventrikels. 

Mikroskopischer Befund. 

Neben den verschiedenen konvexen und basalen Rindengebieten wurde der 
Himstamm untersucht, besonders in Frontalschnitten durch Briicke, Medulla und 
Kleinhirn. Ausserdem zahlreichc einzelne Klcinhirnleile. Der Ausbreitung der 
weichen Haute wurde bei der Untersuchung besonders Rcchnung getragen, um ein 
mdglichst umfassendes Bild der pathologischen Veriinderungen gewinnen zu kiinnen. 

Fiirbungen: Weigcrts Eisenhamatoxylin-van Gieson, Hamatoxylin, Hiima- 
toxylin-Eosin. Ganglicnzellfarbungen (Thionin, Kresylviolett, Nissl-Held). Mit 
letzteren Fiirbungen wurde auch eine besonders wirksame Schleimfiirbung crzielt. 
Darstellung der Markscheiden nach Weigcrt-Pal. Gliafiirbung nach Wcigcrt. 
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Der primare Tumor des Colon asccndens crwies sich auch mikro- 
skopisch als ein gewohnlicher Schlcimkrebs. Zwischen groberen Ziigen dichten, 
klcinzellig infiltrierton Bindegewebes lagen in cinem Stroma mehr oder wcniger 
dicker Bindcgewebsstreifen zu Nestern und Schliiuchen angeordnete grosse, 
kugelige oder etwas plattgedriickte Zellen, die in gut erhaltenem Zustand einen 
rundlichen oder vielfach sichelformigen und wandstandigen Kern erkennen liessen 
bei reichlich entwickeltem und nur blass fiirbbarem Protoplasma. Diese Zellen 
waren in alien Stadien der mukosen Degeneration zu trcffen: von einer Quellung 
des Zellleibs mit balbmondfdrmigem, wandstandigem Kern bis zu vollkommenem 
schleimigen Zcrfall. Auf diese Weise fand man in den iilteren Partien des 
Tumors weitgehende schleimige Verbdung mit nur wenig erhaltenen Zellen, 
wahrend in jiingeren dichte Zcllanhiiufung mit zahlreichen Mitosen und viele, 
mehrere Kerne enthaltende, Zellen erkennbar waren. Der subserdse Teil des 
Tumors war stark schleimig degeneriert. Der die Submukosa und die Muskularis 
umfassende Teil sehr reich an Tumorzellen, die etwas kleiner, meist kugelrund 
und protoplasmaarmer wie die sonstigen waren. Die schleimige Degeneration 
trat hier ganz in den Ilintergrund. In dem Lumen einer kleinen Arterie lagen 
(auf verschicdenen Schnitten) mehrere Gallertzellen zwischen den roten Blut- 
kiirperchen. Einige an den Tumor angrenzendc kirschkerngrosse Lymphdriisen 
zeigten reichliche Invasion von Krebszellen sowohl in der Peripherie wie auch 
zentral; ebenso in ihrcn Lymphgefassen. 

Die Metastasen des Mesenteriums und des Peritoneums liessen den 
gleichen Bau wie der Primartumor erkennen. Die Gallertzellen waren teilweise 
stark oder ganz zerfallen, die kleineren Geschwulstzellen hier nicht. so haufig. 

Die Abdominalorgane wurden auf krebsige Durchwachsung nicht untersucht. 

Die weichen Hiiute des Gehirns waren ganz diffus mit Geschwulst¬ 
zellen infiltriert. Wie schon bei der Sektion erkennbar, abcr in ganz ver- 
schiedenem Grade: neben Bezirken, in denen Tumorzellen nur sparlich und in 
lockerem Gefiige im Subarachnoidalraum sichtbar waren, fanden sich solche mit 
einer massenhaften Aussaat von Zellen sowie ausgesprochen entziindlichen Er- 
scheinungen seitens der weichen Haute sclber und Uebergreifen der Ver- 
iinderungen auf die Hirnrinde. Vielfach war es aber zu einer vollkommenen 
geschwulstigen Ueberwucherung und Einschmelzung der weichen Haute ge- 
kommen, so dass statt ihrer nur noch Tumormasse sichtbar war. Die an- 
grenzende Hirnrinde wies hierbci rcgelmassig verschieden starke, teils ge- 
schwulstige, teils vorwiegend nervils-degenerative Veriinderungen auf. 

Im einzelnen war das Bild der Metastasierung in die weichen Hiiute 
folgendes: Am geringsten war die Infiltration an der Konvexitat, nilchst dem 
Sulcus longitudinalis. Im Subarachnoidalraum der freien Oberfliiche waren hier 
nur sparliche Karzinomzellen zu finden; dagegen lagen sie in der Tiefe der 
Sulci in den subarachnoidalen Raumen reichlicher, in lockerem Gefiige; teils 
kleinere, rundliche, mit wenig Protoplasma, welche denen des Primiirtumors 
vollkommen identisch waren, toils unverkennbare Schleirazellen mit wand¬ 
standigem, haufig sichclformigem Kern und reichlichem, schwacher tingierbarcm 
Protoplasma. Hier glich das Bild ganz dem von Heinemann beschriebenen. 
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der es als ein „Yerfangen“ der Tumorzellen in den Sulci bezcichnet. Irgend- 
welche entziindlichen Erscheinungen fehlten, ein Uebergreifen auf die Hirnrinde 
war nicht zu sehen, auch die perivaskularen Lymphspalten entliielten keine 
Geschwulstzellcn. Ueber Schlafen- und Okzipitallappen nabm die karzinomatose 
Infiltration der weichen Haute zu. Iiicr lagen auch in den Subarachnoidal- 
raumen fiber der Gchirnoberfliiche reichlicher Karzinomzellen, vorwiegend die 
kleinere Zellform, untermischt mit grossen und haufig mehrkernigen Gallert- 
zellcn. Zwischen don Zollen warcn in wechselnder Anhaufung Schleimfiiden zu 
schen. Die Zcllen ffilltcn teils in Reihen und Klumpen, toils in lockcrem Gefiige 
die subarachnoidalen Raurnc und lagen besonders dicht um die Gefasse. Hier 
infiltrierten sie sehr haufig die Adventitia, an besonders ausgepriigten Stellen 
so stark, dass cs zu ciner vollkommenen Auflockerung des Bindegewebes und 
Durchbrechung bis zur Intima (bei den kleincren Gefassen) gekommen war. 
Auch in der Blutbahn selber waren an verschiedencn Stellen in den Gefassen 
der weichen Haute grosse Gallertzellen, zwischen den roten Blutkorperchen 
liegend, nachweisbar. Bildeten die Tumorelemente an der freien Oberfliiche nur 
eine Ausfullung der Subarachnoidalmaschen, so nahmen sie in der Piaduplikatur 
eines Sulkus regelmassig an Menge betrachtlich zu. Hier lagen sie in grossen 
Klumpen und .Masscn, das feine Balkenwerk der Pia und diese selber fiber- 
dcckend, doch ohne deutliehere Stromabildung. An Stellen allgemein starkerer 
Infiltrierung fand man in den Hirnfurchen iiberhaupt nur noch Turnormassen, 
auch, wenn an der freien Oberfliiche noch das Bild der karzinoraatosen Infiltration 
der Subarachnoidalraume und der Pia gut crhalten war. Diese geschwulstig 
eingeschmolzenen weichen Haute zeigten an alien Stellen das Bild schnellen 
Wachstums: schleimige Verodung und Zerfall in den zentralen Partien, oft mit 
Blutungen durchsetzt, und starke Proliferation junger Tumorelemente am Rande. 
Hier fiberwogen die kleincren Zellen. Daneben waren mehrkernige Schleimzellen 
und solche mit Mitosen haufig, ebenso neugebildete Gefasse. Stets war cin 
feineres bindegewebiges Stroma erkennbar. In welcher Wcisc und Hiiufigkcit cs 
zu einem Uebergreifen der Turnormassen auf die Rinde katn, soil im Zusammen- 
hang mit den dort getroffenen Veriinderungen bcsprochen werden. Hier sei nur 
hervorgehoben, dass es trotz Tumorentwicklung nicht immer zu einer Fortsetzung 
atif die Rinde kam. Wo die Struktur der weichen Haute noch erhalten war, 
fand man oft entzfindliche Veriinderungen: junges Bindegewebe, das in Ziigen 
zwischen beiden weichen Hiiuten wucherte, mit jungen Fibroblastcn, freie 
Blutungen in der Pia, Neubildung von oft zahlrciehen Gefassen, kleinzellige 
Infiltration in den Gefiisswiinden und der Pia. 

War es an den Happen beider Grosshirnhiilften nur in den Furchen zu 
einer geschwulstigen Einschmelzung der weichen Hiiute gekommen, so bildeten 
letzterc fiber dem Himstamm mit den angrenzenden Tcilen der Gyri hippo¬ 
campi und fiber und zwischen den Rindenbezirken des Kleinhirns eine zu- 
sammenhiingende Geschwulstmassc von stellenwcise betrachtlicher Dicke 
(—2,2 mm). Diese Geschwulstmassc zeigte denselben Bau, wie alle fibrigen: 
deutliches bindegewebiges Stroma, in dessen Maschen Nester grosser Gallert¬ 
zellen oder kleinerer Geschwulstzellen lagen. Auch hier das Bild schnellen 
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'Wachstums: schleimiger Zerfall mit zahlreichen Blutungen im Zentrum, starke 
Zellvermehrung und -Anhaufung am Rande. Im Tumor grosser Gefassreichtum: 
nur gallertige Zellkomplexe wechselten mit denen der kleineren Zellform bunt 
und in ungefahr gleichem Verhiiltnis ab. Ueberall ist die Zellanhaufung uni 
die Gefasse auffallend, als Zeichen der urspriinglichen perivaskularen Infiltration. 
Auch hier ist die Adventitia durch Karzinomzellen fast bei jedem Gefiiss auf- 
gelockert, die Zellen dringen oft weit in die Gefasswand vor, haben im allge- 
meinen aber an der Muskularis der grosseren Arterien halt gemacht. Unter- 
mischt ist diese karzinose Infiltration der Gefasswand mit ciner kleinzelligen. 
Einige kleinere Gefasse mit starker karzindser Itandinfiltration lassen einen 
Durchbruch von Tumorzellen in das Lumen erkcnnen. Die in Geschwulst- 
massen eingebetteton Aa. carot. int. enthalten auf einer Reihe von Sehnitten 
in ihrem Lumen stellenweise selir viele grossere und kleinere Gallertzellen, 
ebenso die Aa. foss. Sylv., untermischt mit roten und weisscn Blutkdrperchen. 
Der Pons ist entsprechend seiner pialen Umkleidung von einer bis 3 mm breiten 
Tumorsehicht umrahmt. Doch ist die Pia hier stellenweise noch gut erhalten, 
aber stark kleinzellig inGltriert. Auch hier sieht man in den Gefasslumina 
Tumorzellen. Am Kleinhirn iihnelt die Aft der karzinomatosen Infiltration der 
beider Grosshirnhalften: leidliches Erhaltensein der weichen Haute mitstrecken- 
weise starkeren entzundlichen Erscheinungen (Blutungen in der Pia, Gefassver- 
mehrung). Doch zwischen den Windungen ausgedehnte Verzweigung der tumor- 
artig veranderten Pia mit weitgehender Zerstorung des Nervengewebes, die 
ebenfalls im Zusammenhang besprochen werden soil. 

Um das Bild der diffusen Metastasierung in die weichen Haute zu ver- 
vollstandigen, sei noch erwahnt, dass auch die Tela chorioidea des dritten 
Ventrikels mit dem Plexus des dritten und denen der Seitenventrikel einc 
hochgradige tumorartige Einschmelzung erfahren hatten, derart, dass die Tela 
chor. fast restlos in Karzinommassen aufgegangen war, wahrend die Endver- 
zweigungen der Plexus noch rclativ gut erhalten waren; besonders ihr Epithel- 
belag war vollkommen intakt. Die ihm stellenweise anhaftenden Tumorzellen 
schienen aus der Ventrikelfliissigkeit zu stammen. Ebenso war auch die Tela 
chorioidea des vierten Ventrikels in eine starkere Geschwulstmasse mit reich- 
lichen Gcfasscn verwandelt, der Plexus ahnlich wie in den anderen Ventrikeln 
karzinomatds verandert. 

Der kirschgrosse Knoten iiber der zweiten rechten Stirnwindung erwies sich 
ebenfalls als von der Leptomeninx stammend. Letztere ging in ihn fliessend 
xiber, er war mit der Pia fest verschmolzen. Er zeigte den mehrfach erwiihnten 
charakteristischen Bau: starke zentrale schleimige Verodung mit einer grosseren 
Blutung, deutliches peripheres Wachstum, Gefassvermehrung, Stromabildung. 
Fur seine Abstammung aus der Rinde ergab sich kein Anhaltspunkt. 

Von den weichen Hauten aus hatte eine — insgesamt ziemlich betracht- 
liche — Verschleppung von Karzinomzellen in das Nervengewebe 
stattgefunden. Soweit es sich um Rindenbezirke handelte, drangen die Zellen 
gewohnlich nur bis zur Schicht der kleinen Pyramidenzellen vor, iiber 
die Rindenmarkgrenze nur ganz vereinzelt. Danebcn fanden sich noch Meta- 
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stasen in den Stammganglien und deni Pons. Am umfangreichsten waren die 
Zerstorungen in beiden Kleinhirnhalften. Als Wege des Uebergreifens auf die 
Nervensubstanz kamen in Betracht: die flachenhafte Arrosion, das Vor- 
dringen in soliden Zapfen und Kolben, das Eingeschlepptwcrden 
in den perivaskularen Lymphscheiden. 

Die flachenhafte Arrosion fand sich an der freien Grosshirnrinde nur 
dort, wo in der Nahe des Hirnstammes die weichen Haute zu Tumormassen ein- 
geschmolzen waren. Hier griff der Prozess in ganzer Ausdehnung auf die Rinde 
liber, rcichte aber nur bis zur Schicht der kleinen Pyramidcnzellen. Dagegen 
waren die Rindcngefasse dieser Gcgend schr stark perivaskuliir infiltriert, unter 
starker Dchnung dieser Ran me. In der Peripherie des ganzen erkrankten Be- 
zirks, also auch noch in der weissen Substanz, fanden sich verschiedentlich 
grbssere und kleinere freie Blutungcn, die mangels Bildung amorphen Pigments 
frischeren Datums zu sein schienen. Hiiufiger war cine geringe flachenhafte 
Arrosion von den Tumormassen eines Sulkus aus, doch blieb sie hier stets 
oberflachlich, auf die zellarmo Schicht beschrankt. Das Wuchern in so¬ 
liden Zapfen kam hier ofter vor, teils von dem Rande der intergyralen 
Tumormassen aus und im Selieitel derselben, teils unter freiem Durehbrueh der 
Rinde an einer beliebigen Stelle. 

Besondere Erwahnung verdicnt hierbei der Blutungsherd im Prakuneus. Er 
war bedingt durch eincn Tumorzapfen, der von einer intergyralen Geschwulst- 
masse der Pia aus die Rinde bis zur Schicht der grossen Pyramidenzellen 
durchbrochen hatte und sich in einzelnen Zacken weiter vorschob. An der 
Peripherie des Tumors lagen in der weissen Substanz mehrere grossero Blutungs- 
herde mit amorphem Pigment, kleinzelliger Infiltration und starker perivasku- 
liirer Lymphscheidenfiillung (Meningoencephalitis careinomatosa). 

Wahrend das Einwuchern in soliden Zapfen hauptsachlich nur von Stellen 
kompaktcr Tumorbildung aus zu beobachten war, also von den Sulci der Schlafen- 
und Hinterhauptslappen und wenigen Stellen der basalen Oberflache der letzteren 
Happen aus, war einEindringen mit denperivaskularenLymphspalten 
eigentlich iiberall zu finden, wo Karzinomzellen in den subarachnoidalen Raumen 
lagen. Und zwar war teils der Uebergang aus dem Subaraehnoidalraum in die 
Gefassscheide eine Strecke weit in die Rinde verfolgbar, teils perivaskulare In¬ 
filtration nur in der Rinde sclber zu sehen. Doch sah man dies alles nur in 
den oberen Rindcnschichten, die Gefiisse tieferer Gcbiete waren so gut wie frei. 

Erwiihnt werden muss hi r eine makroskopisch hirsekorngrosse Knotchen- 
bildung im rechten Thalamus, welche sich mikroskopisch als maximale peri¬ 
vaskulare Lymphscheidenfiillung mit scharfer Abgrenzung gegen die Umgebung 
und deutlicherStromabildung erkennen liess. Die Zellen waren grosseSchleimzcllen. 

Ganz besonders ausgedehnt waren die durch Einwucherung von Tumor¬ 
massen verursachten Zerstorungen im ganzen Kleinliirn. Die perivaskulare 
Infiltration war hier langc nicht so hiiufig, wie die Arrosion durch Flachcn- und 
Zapfenwachstum. Unter beiden dominierte wieder letzteres bedeutend. Da — 
wie oben geschildert — die Karzinomatose der weichen Haute in den Sulci 
eerebclli zu einer kompakten Tumormasse anschwoll, kam es hier entsprechend 
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der stiirkeren Zusammendrangung der Rindengebiete zu einer haufigen Annagung 
der Rinde, die sich in Anfangsstadien nur auf die graue Schicht ausdehnte, bei 
weiterem Fortschritt aber zu einer Einschmelzung der ganzcn Rinde bis zur 
Markgrenze gefiihrt liatte. Im Gegensatz hierzu war es anderen Stellcn trotz 
starker pialer Tumorbildung nur zur Auseinanderdrangung der Gyri ohne irgend- 
welche Zrstorung gekommen. Ausserordentlich stark war aber das Einwuchern 
in soliden Zapfen, und zwar bier moist von den Karzinommassen der freien 
Piaflache aus. In diinneren und stiirkeren Bandern durchbraeh die Ncubildung 
hier das Nervengewebe, nicht infiltrierend, sondern geschlosscn wachsend. Die 
Tumorbiindcr reichten gewdhnlich nur bis zum Corpus medullare. Als mach- 
tigste Wucherung fand sich im Lobul. biventer dext. eine bis zu 3,2 mm breite 
Geschwulstmasse, die bandformig von der Pia des Randes der Markleiste entlang 
das Kleinhirn sagittal durchwuchert hatte und in den vierten Yentrikel durch- 
gebrochen war. Hier lagen Ivarzinomzellen in loekercn Haufen urn die Zotten 
des Plexus clior. 

Fiir die Gesamtheit der Einwucherung in die Ncrvensubstanz konnte die 
mikroskopische Untersuchung keine Priidilcktion fiir eine der beiden Hemi- 
spharen feststellen. Am ausgedehntesten war, wie gesagt, das ganze Kleinhirn 
zerstort, niichstdem waren beide Schliifenlappen und die Okzipitallappen be- 
teiligt. Die Scheitellappen zeigten vorwiegend perivaskuliire Infiltration, die 
Stimlappen hatten am wenigsten gelitten. 

An den Corpora mamillaria, den Pcdunculi cerebri und dem N. oculomoe 
torius miissen noch besondere durch die Karzinomatose der weichen Haute be- 
dingte Verhaltnisse beschrieben werden. 

Die Pia der Corpora mamillaria zeigte in ganzer Ausdehnung cin- 
starke, ausgesprochen entziindliche Bindegewebswucherung mit kieinzelliger In¬ 
filtration und kleineren Karzinomzellen untermischt. Die Bindegewebswuche¬ 
rung war stellenweisc so machtig, dass angrenzendes Nervengewebe umwuchcrt, 
zu Nestern abgeschniirt und degeneriert war. Ueber dem Bindegewebe lag 
entsprechend dem hier sehr wciten Subarachnoidalraum eine breite Tumormasse, 
die eine starke Einwucherung in die Gefasswande sowie Gallertzellen in der in 
Tumormasse eingebetteten A. carot. int. erkenuen liess, sich im iibrigen aber 
von dem obcn hieriiber Gesagten in nichts unterscliied. In der Einsenkung zwischen 
beiden Corp. mam. lagen Klumpcn kleinerer Tumorzellen mit starker Schleim- 
bildung. Von den Zellen zogen sich lange Schleimfaden zur Pia hin. — Die 
Bindegewebswucherung erstreckte sich von der Pia weit in beide Corpora hinein, 
teils guirlandenfdrmig und parallel dem Rande, teils in rcgellosen Ziigen. Dabei 
umwuchertc cs oft die Gefasse, auch schienen viele kleine Gcfiisse neugebildet 
zu sein. Bei Elastikafiirbung sah man in dem Bindegewebe auch verhiiltnis- 
massig viel elastische Fasern. Auf diese Weise entstand in den Cor¬ 
pora das Bild einer diffusen Zirrhose. Nicht nur an dem abgeschniirten 
Nervengewebe, auch nahe den sonstigen Bindegewebsziigen war eine Verddung 
des Gew’ebes zu sehen: die Achsenzylinder waren zu Grunde gegangen, nur 
noch die gelbliche Neuroglia und ihre Zellen waren sichtbar (Eisenhamatoxylin- 
v. Gieson). 

Arehiv f. Psyehiatrie. Bd.51. Heft 2. 25 
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Parallel der pialcn Bindegcwcbswachcrung am Rande war das Nervengewcbe 
in einer breiteren Schicht im Zusammenhang zu Grunde gegangen, Achsen- 
zyLinder in dieser verodeten Partie nur noch seltcn sichtbar, dagegeu reiehlichc 
Corp. ainylacea. 

Die beiden Oculomotorii zeigten zwischen sich cine machtige subarach- 
noidale Tumormasse mit vielen Gefiissen und relativ gut erhaltenen Schleim- 
zellen. In diesem subarachnoidalen Teil war der Nerv so gut wie resorbiert. 
Nur noch vereinzelte Bruchstiicke Hessen erkennen, dass hier iiberhaupt Nerv 
gewesen war. Dicse Triimincr w r aren von grossen Gallcrtzellen allseitig um- 
schlossen. Ausserhalb dieser Tumormasse und extradural war der Nervenstamm 
vielfach aufgesplittcrt: die Karzinomzellen krochen in den endoneuralen Lymph- 
bahnen weiter, drangten die einzelnen Nervenbiindel auseinander und drangen 
auch vom Rande aus ein. Auch in den zentralen Bahnen nahe dem Kern waren 
Tumorzellen zwischen den Achsenzylindern sichtbar; die Zellen der Kerne 
waren stark pigmenthaltig. An einer Stelle innerhalb des Nervenstammes war 
es durch vollkomnicn schleimig zerfallene Gallertzellen zu einer spindelformigen 
Aufbeulung desselben gekommen. Im Stamm war die Degeneration eine flecken- 
fiirmige, keine zusammenhangende; die Achsenzylinder waren im Gegensatz zum 
Stiitzgewebe noch gut erhalten. 

Am Pons, wo die Pia zwar stark kleinzellig infiltriert, aber weniger binde- 
gewebig gcwuchert war, waren ebenfalls Dcgenerationen des anstossenden Nerven- 
gewebes zu erkennen, wenn auch nur in geringem Masse. Ausserdem wurde 
bci diesen Frontalschnitten erst bei der Bearbeitung in der Haubengegend ein 
linsengrosser, gut abgegrenztcr runder Geschwulstknoten gefunden, der in der 
Medianlinie zwischen und unterhalb der Substantia nigra gelegen war. Es ist 
die einzige metastatische Tumorbildung im Gehirn, welche ohne direkt oder 
indirekt von der Leptomeninx ableitbarcn Zusammenhang in der Gehirnsub- 
stanz gefunden wurde. Sie war ziemlich reich an Gefassen, ihre Zellen gut 
gefiirbt und erhalten, schlcimiger Zerfall nur im Beginn. 

Uebcr die Einwirkung der Geschwulstmassen auf die Struktur und 
Elcmente der Rinde criibrigt sich weiteres zu sagen, da diese Veriinderungen 
denen bei metastatischer Knotenbildung im Gehirn selber vollkommen analog 
waren und letztere wiederholt (Siefert, Fischer) bcschrieben sind. Auch 
hier waren eigentliche Druckerscheinungen auf die Rinde nur selten nachweis- 
bar, am ausgesprochensten an der Rinde der zweiten Stirnwindung, wo der pialo 
Geschwulstknoten gelegen hattc, nachstdem an cinem grosseren Zapfen im Am- 
monshorn. Die Druckerscheinungen ausserten sich in eincm Zusammengedrangt- 
werden des naturlichen Rindenbildes mit bogenformiger Parallelstellung der 
Ganglienzellen, dem Tumor entsprechend. Fiir die Achsenzylinder und die Mark- 
schciden lagen koine besonderen Veranderungcn vor. Die marginale Gliaschicht 
war oft aufgelockert und wie aufgefascrt, besonders bei entziindlich verandertcr 
Pia oder bei den Eintrittstellen der Gefasse. Besonders erwahnenswert diirfte 
dagegen noch die kolossale Menge von Corpora amylacca sein, welche sich 
allenthalben fand, wo iiberhaupt nur eine Erkrankung des Nervengcwebcs in 
Betracht kam. Sie lagen vielfach perivaskular in den Lymphschciden, toils mit. 
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teils ohne Tumorzellen, kettenfiirmig in der Gliagrenzschickt unter der Pia und 
ubersaten bei starkerer Gewebszerstorung das Nervcngewebo oft so dicht, dass 
alles andere dagegen zuriicktrat. In einem besonders ausgiebig erkrankten 
Rindenbezirk, in dem es zu starker Bindegewebswucherung gekommen war, bil- 
deten sie ganze Reihen, so dass es aussah, als ob das ganze Nervengewebe in 
Corp. amyl, zerfallen ware. 

Klinisch stand also im Vordergrunde des Krankheitsbildes eine 
Psychose, welclie sich ca. 11—12 Wochen nacli einer Operation wegen 
inoperablen Kolonkarzinoms akut und unter stiirmischen Erscheinungen 
(deliranter Zustand) entwickelt hatte. Ihrem Ausbruch waren ca. vier 
Wochen vorher dauernder und intensiver Kopfscbraerz, besonders in der 
Stimgegend vorausgegangen. Besondere Erscheinungen seitens des 
Nervensystems fehlten dam als vollstilndig. Abgesehen von der ein- 
nialigen starken motorischen Erregung bot die Psychose in wechselnder 
Starke den Korsakowschen Symptomenkomplex: vollkommene Des- 
orientierung, Merkfahigkeitsstbrung und Konfabulationen. Die Stinunung 
war zeitweise ausgesprochen euphorisch. War der Korsakowsche Sym¬ 
ptomenkomplex auch dauernd naclnveisbar, so wechselte doch st&rkere 
Bewusstseinstriibung mit Zeiten klareren Verstandnisses ab. Erst in 
letalem Zustand traten deutliche zerebrale Erscheinungen hervor: zu- 
nehmende Somnolenz, Ohnmachtsanfalle, Erbrechen und — als lokali- 
siertes Herdsymptom — Doppelbilder, die aber objektiv nicht mehr 
priifbar waren. Die psychische Krankheitsdauer betrug ca. 6 Wochen. 

Dieser klinische Verlauf unter dem Bilde einer Psychose bei nur 
geringen und erst letal deutlichen Zerebralerscheinungen muss bei der 
Ausgedehntheit der anatomischen Gehirnveranderungen und gegeniiber 
den vorwiegend schweren meningitischen oder zerebralen Symptomen 
der anderen Falle iiberraschen. Nur in dem Falle von Meyer domi- 
nierte ebenfalls eine durch den Korsakowschen Symptomenkomplex, 
Erregungszustande und Halluzinationen gekennzeichnete Psychose; doch 
fehlten liier auch nicht bestimmte neurologische Symptome. In alien 
iibrigen Fallen nahmen neurologische Symptome eine vorherrschende 
Stellung ein und beherrschten durch mehr oder weniger stilrmisch auf- 
tretende Reiz- oder Ausfallserscheinungen das Krankheitsbild, wie dies 
von einzelnen Autoren (Siefert, Heinemann, Heyde und Cursch- 
mann, Knierim) milter geschildert und zur Aufstellung einer Sympto¬ 
matology der metastatischen Piakarzinose verwertet wird (Siefert. 
Knierim, Heyde und Curschmann). Doch zeigen die einzelnen 
Falle, dass — ebenso wie der Verlauf bald ein stiirmischer, kurzdauern- 
der, bald ein chronisch protrahierter ist — auch die Symptome des 
Einzelfalles nach Intensitat und Ausdrucksform so verscliieden sein 
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konnen, dass entsprechend dieser relativen Buntheit des klinischen Ver- 
laufs die Diagnose bei spliterem gleichen anatoraischen Befimde der 
Piakarzinose eine reeht verschiedene war und bald auf Tumor cerebri 
und Apoplexie, bald auf serose oder zerebrospinale Meningitis gestellt 
wurde. In anderen Fallen konnte die Diagnose iiberhaupt nicht naher 
prazisiert werden. Nur scheint bei alien Fallen fast iibereinstimmend 
das Fehlen von Stauungspapille wie sonstigen Hirndruckerscheinungen 
beobachtet zu sein. Als besonders erschwerend filr die Diagnose kommt 
noch hinzu, dass der Primartumor in 6 Fallen okkult geblieben war, 
und zwar 4 Mai ein Tumor des Intestinaltraktus (Lilienfeld und 
Benda, Schwarz und Bertels, Heiinann, Lissauer), 2 Mai ein 
Lungentumor (Eberth, Lobe). 

Fiir den vorliegenden Fall ist wohl mit Sicherheit anzunehraen, 
dass neben den psychischen auch schwere nervose Ausfallserscheinungen 
bestanden haben mussen, wenn man die Tumorbildungen im Thalamus, 
der Vierhiigelgegend und besonders die schweren und ausgedehnten Zer- 
storungen im ganzen Kleinhirn beriicksichtigt. Dass ihre Feststellung 
der klinischen Untersuchung entgangen ist, muss in erster Linie auf die 
wegen der Hinffilligkeit des Kranken nicht in alien Einzelheiten aus- 
fiihrbare neurologische Untersuchung zuriickgefiihrt werden, wie auch 
Heinemann darauf hinweist, dass bei terminaler Kachexie mangels ge- 
nauerer klinischer Beobachtungsmbglichkeit ausgedehnte Gehirnmeta- 
stasen latent bleiben konnen. Dabei mag dahin gestellt bleiben, ob 
die Tumorbildungen in der Rinde keinc deutlichen klinischen Erschei- 
nungen haben hervorzurufen brauchen, wenn es zu keiner grosseren Herd- 
zerstbrung gekommen ist, wie dies Fischer in seinem Fall von miliarer 
Karzinomatose geltend macht oder ob der Thalamustumor nach Heine- 
manns Ansicht durch Kompensation durch die gesunde Seite hat sym- 
ptomlos bleiben konnen. 

Als psychische Storungen bei Karzinomatose der weichen Haute 
werden von Siefert und Knierim Zustandsbilder erwahnt, welclie an 
Paralyse, Dementia praecox, Hysterie und Neurasthenic erinnem konnen. 
Soweit die psychische Erkrankung dieses Falles in Betracht kommt, 
entspricht der Korsakowsche Symptomenkomplex einer recht haufigen 
Psychose bei multipler Karzinomatose des Gehirns. In diesem Falle 
handelte es sich zwar in erster Linie urn eine Karzinomatose der weichen 
Haute, doch diirften die von dieser fortgeleiteten umfangreichen Ge- 
schwulstmassen in ilirer praktischen Wirkung einer multiplen Karzino¬ 
matose des Gehinis entsprochen haben. 

Ueber Psychosen bei Gehirnkarzinose liegen zahlreiche Mitteilungen 
vor. Fur sie wird von Elzholz ein plcitzlicher Beginn mit Sinnes- 
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tauschungen, motorischer Erregung (deliranter Zustand) sowie die 
Neigung zu Intervallen in weitgehendstem Masse als kennzeichnend 
angegeben. Zu ahnlichen Schliissen kommt auch Siefert, der das 
Auftreten der Psychose als Zeichen rapider Verschlimmerung auffasst. 
Siefert weist gleiclizeitig nach, dass von den 15 Fallen manifester 
Geisteskrankheit, die er aus der Literatur der letzten 20 Jahre auf- 
iinden konnte, „13mal der karzinoniatosen Geistesstorung mit Sicherheit 
oder Wahrscheinlichkeit eine greifbare anatomische Hirnveranderung 
zugrunde lag“. Er wollte mit diesem Nachweis einer zu allgemeinen 
Annahme des Vorkommens von Psychosen bei Karzinoin als reinem 
Intoxikationsprodukt entgegentreten. 

Eine ahnliche Anschauung bestand friiher iiber die nervosen Hirn- 
symptome bei Karzinomatose. Ihre hauptsachliche Begriindung fand sie 
in negativen makro- und mikroskopischen Befiuiden an Gehirnen von 
Kranken, die klinisch schwere Lahmungen und Herdsymptome geboten 
batten (Oppenbeim). Die Herderkrankung wurde dementsprecbend als 
toxische aufgefasst. Spatere Autoren, vor allem Sanger und Stadel- 
mann. wand ten sich gegen diese Anschauung und wiesen auf Grund 
eigener Beobachtungen darauf bin. dass diesen als toxisch angenommenen 
Hirnsymptomen meistens docb eine anatomische Veranderung zugrunde 
lag. Gerade die — meist nur mikroskopisch festgestellten — Befunde 
an metastatischer Piainfiltration in weiteren Fallen haben die Ansicht 
dieser Autoren bestatigt. 

Redlicb bezeichnet psychische Erkrankungen bei multipier Hirn- 
karzinose als besonders haufig. Nach ihm gleichen sie im wesentlichen 
denen bei sonstigen Hirntumoren. Dabei erwahnt er einen selbst beob- 
achteten Fall von Karzinommetastasen im Kleinhirn, der auffallige 
Hemmung, Verlangsamung und Korsakowsche Symptome zeigte. Auf 
die Haufigkeit des Korsakowschen Symptomenkomplexes bei multiplen 
Tumoren weist auch Pfeifer in seiner bekannten Arbeit bin. 

Dann ware noch zu erortem, wie die Entstehung der psychischen 
Stoning zu erklaren ist. Gerade fiir die klinischen Erscheinungen der 
Piakarzinose — besonders bei akutem Verlauf mit schweren zerebralen 
Erscheinungen — wird von den Autoren (Heinemann, Knierim, 
Heyde und Curschmann) eine toxische Schadigung der Nerven- 
substanz angenomraen und den mechanischen Einfliissen — Druck und 
Stauung — nur eine nebensadiliche Bedeutung beigemessen. Fiir diesen 
Fall ebenfalls in erster Linie eine Toxinwirkung anzunehmen, scheint 
mir unberechtigt. Zwar konnte klinisch kein erhohter Hirndruck fest- 
gestellt werden, da keine Lumbalpunktion gemacht werden konnte, 
eine Stauungspapille dagegen wie in den meisten anderen Fallen fehlte, 
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dagegen zeigten bei der liistologischen Untersuchung — wie oben er- 
wfihnt — einzelne Rindenbezirke deutliche Kompression durcli Tumor- 
raassen. Ausserdeni kanu wohl mit gewisser Berechtigung angenommen 
werden, dass — wenn auch bei Karzinom keine eigentliche intrakranielle 
Drucksteigening stattzufinden pflegt, weil in der Regel nur soviel Tumor 
nachwHchst als Gewebe zerstort wird — in diesem Falle bei dem noch 
niiher zu besprechenden schnellen Wachstum und der ausgedehnten ge- 
schwulstigen Einschmelzung der Pia wie aueli von Gehirnsubstanz eine 
gewisse Kompression der Rinde durch die meningealen Geschwulst- 
massen stattgefuuden hat. Hierfiir spricht gerade aueli die Aeusserung 
der psychischen Erkrankung als Korsakowscher Symptomenkomplex. 
Nach Pfeifer ist dieser auf „die elektive Schiidigung funktionell zu- 
sammengehorender Neuronenverbiinde zurflckzufiihren, welche namentlich 
die Angliederung neuer Aussenweltseindriicke an das friiher erworbene 
Orientierungs- und Gedachtnismaterial zu vermitteln liaben. Als die 
wesentlichste Ursache dieser Schiidigung ist die Steigerung des all- 
gemeinen Hirndrucks anzusehen.“ Dagegen wird der Einfluss einer 
Toxinwirkung des Tumors fiir das Auftreten einer psychischen Stbrung 
Uberhaupt wie des Korsako wschen Symptomenkomplexes im Besonderen 
abgelehnt. Red licit verzeiclmet zwar beide Theorien, scheint aber 
ebenfalls der Drucksteigerung rnehr Gewicht beizulegen. Demnacb 
wiire fiir vorliegenden Fall wohl ein Zusamntenwirken mechanischer 
(Druck) und chemischer (Toxine) Einlliisse anzunehmen, in erster Linie 
wohl Drucksteigerung. 

Die Diagnose auf Korsakow bei Karzinom konnte gelten, solange 
keine bestimmten neurologischen Symptome — auch iiber Kopfschmerz 
wurde bier kaum geklagt — bestanden. Das letale Auftreten zerebraler 
Storungen machte einen metastatischen Gehirnprozess wahrscheinlich, 
wie auch Lissauer resumiert, dass Hirnsymptome bei Karzinomkranken 
stets an eine Meningealkarzinose denken lassen sollen. Es fragt sich 
dabei noch, ob eine (aus ausseren Griinden nicht ausfiihrbare) Lumbal- 
punktion die Diagnosenstellung in vivo ermbglicht hatte. 

Im allgemeinen hat die Lumbalpunktion als diagnostisches Hilfs- 
mittel fiir diese Falle versagt. Soweit es aus der Literatur ersichtlich 
ist, wurde sie im ganzen 8 mal vorgenommen; dabei wurden 2 mal 
Tumorzellen festgestellt, welche eine Diagnosenstellung ermbglichten 
(Stadelmann, Schwarz und Bertels), in dem Fall von Meyer 
wurden „grossere wie gequollen aussehende Zellen* gefunden, iiber die 
ein bestimmtes Urteil nicht moglich war. In den iibrigeu Fallen war 
der Befund negativ. Immerhin diirfte in unserem Falle wegen der 
enormen Aussaat von Tumorelementen, die massenhaft frei in den Sub- 
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arachnoidalraumen lagen, mit grosserer Wahrscheinlichkeit ein positiver 
Zellbefund im Liquor zu erwarten gewesen sein. 

Schliesslich ware noch die Frage zu streifen, ob die Operation mit 
der Metastasierung in die weichen Haute in irgend weichen Zusammen- 
hang zu bringen ist. Heinemann bezeichnet es bei almlichen Erbrte- 
rungen als auffallend, dass bei 2 von 3 Piillen von Mammakarzinom 
• 3 / 4 —1 Jahr nach der Operation eine Meningealkarzinose beobachtet 
wurde, stiitzt sich auch auf ahnliche Feststellungen aus der Arbeit von 
K. Kohn. Heinemann nimmt dabei an, dass die Radikaloperation 
etwa zuriickgelassenen Keimen den Durchbruch zu den Lymphgefiissen 
der Pleura und von hier durch die Scheiden der Interkostalnerven in 
den Wirbelkanal erleichtere. In diesem Falle musste von einer Ent- 
fernung des Tumors abgesehen werden, der Eingriff beschrftnkte sich 
auf Schaffung der Anastomose. Eine operative Implantation von Keimen 
in die Lymph- oder Blutbahn kommt nicht in Betracht, da das erkrankte 
Gewebe operativ nicht beriihrt wurde. Mit grosserer Wahrscheinlichkeit 
ist anzunehmen. dass die ersten An Binge einer Metastasiemng in das 
Zentralnervensvstem dem Zeitpunkt der Operation ungefahr entsprochen 
haben. Hierfiir spricht, dass schon bei der Operation, 'ausser der grossen 
Ausdehnung des Tumors selber, Metastasen im Peritoneum und im Netz 
festgestellt wurden. Die Metastasenbildung vom Peritoneum aus auf 
dem Lymphwege ist aber eine sehr wahrscheinliche, wie weiter unten 
noch genauer besprochen werden soil. Die Operation dilrfte hier also 
kaum in ursachlichen Zusammenhang mit der Metastasierung in die 
Meningen zu bringen sein. 

Pathologisch-anatomisch ist der Pall durch die Ausgedehnheit und 
Milchtigkeit des metastatischen Prozesses bemerkenswert. Wahrend in 
alien sonstigen in der Literatur erwahnten Fallen die Diagnose — 
soweit sie sich nicht aus der Lumbalpunktion ergab — erst mikro- 
skopisch sicher gestellt werden konnte, indem sich bei der Sektion nur 
weissliche Triibung, Knotchenbildung oder Blutungen der weichen Haute 
finden Lessen, wies hier schon die ausgedehnte Tumorinasse an der 
Basis und im ganzen Kleinhirn darauf hin, dass man es mit einem 
hochstwahrscheinlich metastatischen Prozess des Kolonkarzinoms zu tun 
hatte. Die im Sektionsprotokoll naher geschilderten Verhaltnisse Lessen 
weiterhin das Ganze nicht als multiple Karzinomatose, sondem als 
Meningealkarzinose vermuten. Die genauere mikroskopische Unter- 
suchung bestatigte dies. 

Es war an und fiir sich auch damit zu rechnen, dass es sich um eine 
meningeale Infiltration von Karzinomknoten der Rinde aus handeln 
konnte, wie dies von Siefert in seinen Fallen beschrieben wird. Fiir 
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diesen Fall ware die Metastasierung in die weicheu Haute keine primare 
mehr gewesen und man wird Pachantoni beipflichten milssen, dass 
die meningeale Infiltration bei multipier Karzinomatose von der eigent- 
lichen Meningealkarzinomatose zu trennen ist. Aus diesem Grunde sind 
die von frilheren Autoren mitangefiihrten Falle von Siefert liier un- 
beriicksichtigt geblieben. Die genaue Bearbeitung des Falles stellte es 
aber sicher, dass es sich urn eine machtige Piakarzinose handelt. 
Andernfalls liiitte sich ein Herd linden lassen milssen, von deni aus die 
Infiltration der Meningen mbglich gewesen ware. Selbstandige Tunior- 
knoten waren aber in der Rinde nirgends zu finden, auch mikroskopisch 
nicht. Der Knoten fiber der zweiten Stirnwindung erwies sich makro- 
skopisch und sicher mikroskopisch als von der Leptomeninx stammend. 
Er hing mit dieser allseitig fest zusammen, ihre beiden BIiltter gingen 
in ilm fliessend fiber, aus der Rinde liess er sich herausheben. Von 
«iner Durchbruchsstelle nach dem Subarachnoidealraum — wie bei 
Siefert — war nichts zu sehen. Ausserdem wfirde dieser Annahme 
die Lokalisation des ganzen Prozesses wenig entsprechen, da die Er- 
krankung an der Basis am ausgesprochensten war und liier wieder auf 
den Hirnstamm zu lokalisiert, um das nach Relin nocli von Knierim 
geltend gemachte Gesetz der Schwere erklftrend wirken lassen zu 
konnen. Dann ware noch auszuschliessen, dass der selbstandige Knoten 
in der Vierhiigelgegcnd in verursachendem Zusammenhang mit der 
Piakarzinose steht. Heinemann glaubt dies fiir seinen Fall nicht oluie 
weiteres tun zu konnen, da liier die Thalamustumoren sichtlich alter 
als die Piakarzinose waren. Zu einem sicheren Resultat kommt er hin- 
gegen nicht, da einerseits eine Durchbruchsstelle des Tumors zur Pia 
felilte, andererseits die Zellverschleppung durch eine perivaskulare 
Lymphscheide nicht auszuschliessen war. In unserem Falle kann nach 
dem histologischen Befunde des Knotens in der Yierhfigelgegend wohl 
ausgeschlossen werden, dass dieser alter als die Piakarzinose gewesen 
ist. Die Zellelemente waren gut erhalten und tingiert, der Knoten noch 
verhftltnism&ssig klein und mitten in der grauen Substanz liegend. Auch 
die ungefahre Gleichaltrigkeit mit der Piakarzinose ist unwahrscheinlich; 
dies ist daraus zu folgern, dass sich in der Tumormasse der Pia vollkommen 
verodete, also altere Partien fanden, liier nur beginnender Zerfall einzelner 
Zellgruppen. Nach allem kann man annehmen, dass der Knoten spiiter 
als die Piakarzinose und wahrscheinlich erst von dieser aus entstanden ist. 

Wichtig ist dann noch festzustellen, auf welchem Wege die Meta¬ 
stasierung in die weichen Haute stattgefunden hat. In den frilheren 
Fallen konnte diese Frage nicht immer befriedigend gekliirt werden. In 
einigen (Saxer, Heyde und Curschmann, Knierim) wurde der 
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Lymphweg angenommen, bzw. von Knierim sicher nachgewiesen. 
Siefert tritt fiir die Verschleppung durch die Blutbahn ein. Andere 
(Rehn, Heimann, Heinemann) konnen zu keinem sicheren Result at 
koramen. Fiir den sicheren Nachweis in unserem Falle fehlt die be- 
dauerlicherweise nicht auszufuhren gewesene Sektion des Rilckenmarks. 
Sonst hatte sich aller Wahrscheinlichkeit nach der zusammenhiingende 
Weg vom Tumor durch die Lymphdriisen in die Lvmphgefasse des 
Peritoneuras und von hier durch die Scheiden des Plexus lumbalis bis 
in den Subarachnoidalraum hin verfolgen lassen, wie dies naclizuweisen 
Knierim in seinera Fall gelungen ist. Doch auch so kann der Lvmph¬ 
weg als der wahrscheinlichere angenommen werden. 

Erstens lagen in den Lymphdriisen in der Niihe des Tumors stellen- 
weis selir reichliche Krebszellen, ebenso in den mit ihnen in Verbindung 
stehenden Lymphgefftssen. Dann fanden sich in dem ganzen Peritoneum 
zahlreiche Metastasen, besonders aber in der Niihe des Tumors. Der 
weitere Yerfolg im Plexus lumbalis und in den Subarachnoidalraum des 
Riickenmarks bleibt leider offen. Dagegen kann man in der m&chtigen, 
teilweise geschwulstartigen Infiltration der basalen weichen Haute, be¬ 
sonders am Hirnstamm, welche sich von hier filcherformig auf die Kon- 
vexitat fortsetzte, den Schluss des auf dem Lymphwege entstandenen 
metastatischen Prozesses wohl mit Recht erblicken und kommt somit 
doch zu einem einheitlichen Bilde. Der hiimatogene Weg ist daneben 
aber nicht auszuschliessen, fiir die Metastase in der Vierhiigelgegend 
wohl mit Sicherheit anzunehmen. Eine in ihrem (Jmfange nicht naher 
feststellbare Infektion der Blutbahn geht aus den in einer Arterie in der 
Nahe des Tumors gefundenen Gallertzellen hervor. Auch in den grossen 
Hirnarterien waren ja ausserst reichlich Krebszellen nachweisbar. Ausser 
dem Durchbruch von Krebszellen im Primartumor muss noch beriick- 
sichtigt werden, dass eine selir reichliche Infektion der Blutbahn im Gehirn 
selber durch die dort gefundene Arrosion kleinerer Gefasse stattfand. 
Blut- und Lymphweg kommen also in diesem Falle beide fiir die Zell- 
verschleppung in betracht, fiir die Meningealkarzinose der Lymphweg 
aber an erster Stelle. 

Ferner ist bemerkenswert, dass dieser Fall ausgesprochene ent- 
ziindliche Erscheinungen bot, die sonst noch von Scholz, Stadel- 
mann, Lissauer und in den Fallen von Siefert erwahnt werden. 
Als wichtigste ist hierbei die Bindegewebswucherung der Pia zu nennen, 
die in den Corpora mammillaria durch ihre Ausgedehntheit zu schwerer 
Degeneration des Nervengewebes und zur Bildung einer Art von Cirrhose 
gefiihrt liatte. Kleinzellige Infiltration und Gefassneubildungen be- 
standen daneben. Ausgedehnte Bindegewebswucherung wurde sonst 
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noch in einem Hindenbezirk gefunden, kleinzellige Infiltration nnd Neu- 
bildung von Gefiissen dagegen selir vielfach. 

Bemerkenswert ist auch, dass sich zwar die ganze Pia inkl. Plexus 
chorioid. als erkrankt erwies, das Ependyra dagegen intakt war. 

Schliesslich sei noch anf die Ausgedehntheit der Arrosion und In¬ 
vasion innerhalb des Gehirns hingewiesen. Diese war in den frftheren 
Fallen fast regelmassig eine sparliche geblieben, meist wohl wegen des 
raschen Allgemeinverlaufs. In vorliegendem Falle entspricht sie im 
wesentlichen dem von Siefert beschriebenen Vorgang: Schlauche und 
Zapfen, die sich in die Rinde vorschieben, flachenlmfte Arrosion und 
daneben — als besonders ausgedehnt — die Infiltration perivaskuh'irer 
Lyraphscheiden. Auch die von Siefert beobachtete Auflockerung und 
Auffransung der Rinde bei entziindlich veranderter Pia war zu treffen. 

Dass schliesslich die Meningealkarzinose eine metastatische des 
Kolonkarzinoms ist, geht aus dem histologischen Befunde — der Identitat 
der Zellformen — ohne weiteres hervor. Des weiteren diirfte man in 
diesem Falle in anbetracht der zahlreichen und ausgedehnten entzitnd- 
lichen Erscheinungen ebenfalls berechtigt sein von einer ^Meningitis 44 
carcinomatosa zu sprechen. 

Auch hier handelte es sich bei dem Priinartumor uni ein Karzinom 
des Intestinaltraktus. Ein solches lag von 17 Fallen mit anatomischem 
Behind ft mal sicher vor, in dem Fall von Bertels wird es mit grosser 
Wahrseheinlichkeit vermutet. Dabei war es 8 mal ein Magenkarzinom, 
1 mal ein solches des Kolon, welches die Metastasiening in die weichen 
Haute verursacht hatte. Histologisch handelte es sich 2 mal (mit dem 
Fall von Bertels 3 mal) um einen Gallertkrebs 

Dass das Karzinom des Magendarmkanals zur Metastasiening in die 
weichen Haute besonders zu neigen scheint, geht aus dieser Zusammen- 
stellung ohne weiteres hervor. Worauf dies zurilckzufiihren ist, warum 
speziell eine Meningealkarzinose baufiger als eine multiple Gehirn- 
karzinose liervorgerufen wird, muss der KDining durch ein grosseres 
Material als es bisher zur Verfiigung stelit, iiberlassen bleiben. Mit 
gewisser Wahrseheinlichkeit ist anzunehinen, dass der Weg der Meta- 
stasenbildung — oh Lymph- oder Blutbahn — bei dieser Frage eine 
wichtige Rolle spielt, wie andererseits gerade die Klarung dieser Frage 
in den meisten bisherigen Fallen eine hypothetische oder fiberhaupt 
niclit naher zu entscheidende geblieben ist. 

Meinem hochverehrten Chef, Herru Geheimrat Dr. Lehmann, so- 
wie Herrn Prof. Dr. Kockel spreche ich fiir das der Arbeit entgegen- 
gebrachte Interesse meinen verbindlichsten Dank aus, letzterem auch fiir 
die Arbeitsmoglichkeit in seinem Institut. 
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Erkliiruiijs; der Abbildungen (Tafel XII). 

Figur 1. Karzinominfiltration der weichen Haute iiber einem Rindengebiet 
des Schliifenlappens. Weigerts van Gieson. Lcitz, Ok. I, Obj. 4. Fiillung 
der Subarachnoidalraume mit Karzinomzellen, die sich im Sulkus zu grosscn 
Haufen anballen (d). Krebszellen in einer Vene (b). Bei a) entziindliche Binde- 
gcwebswucherung mit jungen Fibroblasten. Auffaserung der Rinde durch junge 
Gefasse (c). 

Figur 2. Randgebiet der Corpora mammillaria. Weigerts van Gieson- 
Leitz, Ok. I, Obj. 4. Hochgradige Bindegcwebswucherung der Pia mit Ein- 
wucherung in das Nervengewebe. Abschniirung von Nervengewebe, das degene- 
riert ist (a). Gefassneubildung im Nervengewebe mit Yermehning des Bindc- 
gewebes (g). Degeneration der an die gewucherte Pia angrenzenden Nerven- 
substanz (e). c) Schleimfaden zwischen den Karzinomzellen. b) Von Karzinom¬ 
zellen iiberwuchertcs klcines Gefass. d) Corpora amylacea. 

Figur 3. Sulkus zwischen beiden Corpora mammillaria in Fortsetzung von 
Fig. 2. Weigerts van Gieson. Leitz, Ok. I, Obj. 4. a) Inselformige Ab- 
schniirung von degcneriertem Nervengewebe. b) Guirlandenformiges Wuchern 
neugebildeten Bindegewebes in die Nervensubstanz, das in seiner Umgebung 
degeneriert ist (e). g) Neugebildete Gefasse mit starker Bindegewebswucherung. 
Nervengewebe in ihrer Umgebung degeneriert. f) Karzinomzellen im Sub- 
arachnoidalraum des Sulkus mit Bildung zahlreicher und langer Schleimfaden (c). 
d) Corpora amylacea. 

Figur 4. Aus dem Okulomotorius; Cresylviolett. Leitz, Ok. I, Obj. 6. 
A. Aus dem subarachnoidalem Toil: Restteilchen des von subarachnoidaler 
Tumormasse fast vollkommen verdauten Nervenstammes, umgeben von grosseren 
und kleincren Gallertzellen, teilweise mit gequollenem Zelleib und sichel- 
fdrmigem Kern; auch Vakuolenbildung. B. Aus dem intraduralen Teil des 
Nervenstammes: In ihn eingesprengt vollkommen schleimig zerfallene Gallert- 
zcllen, welche die Fasern auscinandergedrangt haben und den Nerv spindcl- 
formig auftreiben. Stark schleimig degenerierte Zellen auch am ltande. 
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Die in den Jaliren 1888 bis 1904 (bzw. 1911) in der 
Landes-Heil- und Pflegeanstalt fiir Geisteskranke 
in Hall in Tirol Yerstorbenen und deren Todes- 

ursachen. 

Von 

Dr. Friedrich Plaseller, 

Assistenzarzt. 


Der vor kurzem erschienene, die Jahre 1905—1911 umfassende 
Jahresbericht unserer Anstalt brachte eine von mir iiber freundliche 
Anregung des Herrn Direktors. Sanitatsrats Dr. Josef Offer verfasste 
Abhandlung: Unsere Verstorbenen und deren Todesursachen. Ich sprach 
dort in den einleitenden Worten die Absicht aus, die Arbeit bis zum 
Jahre 1888, soweit eben die Sektionsprotokolle zurUckreichen, fortzu- 
setzen, welches Vorhaben nun im Folgenden ausgefiihrt ist. 

Es war. wie beraerkt sein moge, nicht immer ganz leicht, mir aus 
den oft sparlichen und inhaltsarmen Krankengeschichten das Bild der 
Psychosen zu vergegenwiirtigen und eine den heutigen Anschauimgen 
gerechte Diagnose zu stellen. Immerhin aber scheint es mir gelungen 
zu sein und ich gebe rnich der Hoffnung hin, dass nicht allzuviele 
Fehlschliisse unterlaufen sind. 

Zu ganz besonderem Danke bin ich unserem gegenwartigen An- 
staltsleiter, dem Oberarzt Dr. J. M. Wassermann verpflichtet, der mir, 
wo Krankengeschichten ganz fehlten, ihr Inhalt karg oder die Ent- 
scheidung sehr schwierig war, mit seinem umfangreichen Erinnerungs- 
vermogen iiber einstige Patienten und seiner reichen klinischen Erfahrung 
stets hilfreich an die Hand ging. 

So gelang es mir teils auch unter Zuhilfenahme der diagnostischen 
Bemerkungen im Sektionsprotokolle und dem Sektionsbefunde bei zwanzig 
fehlenden Krankengeschichten in 11 Fallen die vorgelegene Psychose 
festzustellen. 

Beziiglich der Diagnosen ware ich gem der fiir allgemeine Statistik 
vereinfachten Einteilung, wie sie Dr. Hans Roemer in llenau vor kurzem 
vorgeschlagen, gefolgt, wollte aber dock nicht von unserem Jahres- 
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berichte abweichen. Dass ich mich dort nicht des uns vorgeschriebenen, 
langst veralteten statistischen Formulares bediente, ist wohl begreiflich. 

Die Sektionen — es werden natilrlich nur sezierte Falle beriick- 
siehtigt — warden in den ersten Jahren zumeist vom Universitfits- 
professor filr pathologische Anatomie in Innsbruck, Dr. G. A. Poinnier, 
hernach vom Privatdozenten und spateren UniversitatsprofessorDr. Emanuel 
v. Hibler ausgefiihrt 1 ). 

Beziiglich der anderen Bemerkungen sei auf den Jahresbericht ver- 
wiesen. Audi bier moge es mir gestattet sein, interessante Krankheits- 
bilder mitzuteilen. 

In den 17 Jahren nun, das ist von 1888 bis 1904, welclie in erster 
Linie in Betraeht gezogen werden, starben in der Anstalt 444 Kranke 


Tabclle I. 


Jahr 

Todesfallc 

Sektionen 

Manner 

Frauen 

zusammen 

1888 

30 

• 17 

12 

29 

1889 

17 

10 

7 

17 

1890 

22 *) 

11 

10 

21 

1891 

19 

13 

5 

18 

1892 

28 

17 

8 

25 

1893 

27 

20 

7 

27 

1894 

23 

13 

7 

20 

1895 

9 

5 

3 

8 

1896 

29 

7 

18 

25 

1897 

21 

11 

7 

18 

1898 

26 

13 

11 

24 

1899 

31 

9 

13 

22 

1900 

29 

16 

8 

24 

1901 

30 

15 

10 

25 

1902 

33 

18 

9 

27 

1903 

39 

17 

15 

32 

1904 

31 

16 

5 

21 

Zusammen .... 

444 

228 

155 

383 

1905—1911 . . . 

395 

190 

143 

333 

Insgcsamt .... 

839 

418 

298 

716 


*) Diese Zahl wurde in den Stcrbematrikoln der Stadtpfarre Hall erhoben. 
Bei der Seltenkeit, dass ein Patient andcrer als katholischer Konfession in 
unserer Anstalt stirbt, wird die Zahl wohl als vollwertig gelten konnen. 


1) Mit Erlass des Tiroler Landesausschusses vom 24. 12. 1887 Zl. 16 937 
wurde Herr Professor Pommer damit betraut und ihm dabci eine jahrliche 
Remuneration von 200 fl. verliehcn, wclche liber Beschluss des hohcn Land- 
tages in der Sitzung vom 9. 11. 1903 auf 600 Kronen und mit Landesaus- 
schusscrlass vom 3. 3. 1910 Z. 715/VII auf 1000 Kronen erhdht wurde. 
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und von diesen wurden 383 seziert, 228 Manner und 155 Frauen. Im 
Zeitraum von 1888 bis 1911 verschieden insgesamt 839 Patienten und 
wurden 418 Manner und 298 Frauen obduziert, so dass also 716 Todes- 
falle zu unserer endgiiltigen Beobachtung zur Verfilgung stehen. 

Aus derTabelle I ist ersiclitlich, dass im Jahre 1895 ain wenigsten 
Kranke dem Tode erlagen, nur 9, von denen 5 Manner und 3 Frauen 
obduziert wurden. Am meisten Sterbefiille weist das Jahr 1903 mit 
39 auf, von denen an 32 die Leicheneroffnung vorgenommen wurde. Die 
iibrigen Jahre bringen keine besonderen Schwankungen, nur das Jahr 
1889 hat bloss 17 Verstorbene zu verzeichnen. In den Jahren 1889 
und 1893 wurden alle Verstorbenen seziert, im Jahre 1900 hingegen 
am wenigsten, namlich 21 von 31. Durchschnittlich fallen also dem- 
nach 26 Todesfalle und 22 Sektionen auf das Jahr. 

Eine wesentliche Steigerung der Todesfalle trat erst in den spH- 
teren Berichtsjaliren mit der Erweiterung der Anstalt und der damit 
einhergehenden bedeutend vermehrten Krankenaufnahme ein. 

Auf die einzelnen Monatsgruppen verteilen sich nun die Sektionen, 
wie Tabelle II znr Ansehauung bringt. 


Tabelle II. 


Monat 

Manner 

Frauen 

zusammen 

1905-1911 

Insgesamt 

Januar .... 

24 

9 

33 

2S 

61 

Februar .... 

20 

19 

39 

25 

64 

Miirz. 

18 

9 

27 

32 

59 

April. 

24 

17 

41 

30 

71 

Mai. 

20 

15 

35 

28 

63 

Juni. 

23 

10 

33 

30 

63 

Juli. 

16 

7 

23 

37 

60 

August .... 

16 

12 

28 

26 

54 

September . . . 

19 

12 

31 

22 

53 

Oktober .... 

21 

15 

36 

29 

65 

November . . . 

10 

14 

24 

26 

50 

Dezember . . . 

17 

16 

33 

20 

53 

Zusammen 

228 

155 

383 

333 

716 


Daraus ist zu entnehmen, dass in den Julimonaten am wenigsten 
Frauen, namlich 7, 1,82 pCt. von den Verstorbenen obduziert wurden, 
die meisten Manner hingegen in den Marzinonaten mit 24, 6,29 pCt. 
Es kommen durchschnittlich auf einen einzelnen Monat zwei Sektionen. 

Tabelle III bringt nun die Psychosen zur Ansicht, mit welchen die 
383 obduzierten Falle behaftet waren. 

Es stellen also die Dementia praecox und die Dementia para¬ 
lytica gleichviel Falle, 105, 27,41 pCt., zusammen mehr als die Hiilfte 
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Tabelle III. 


Krankheitsform 

Manner 

Frauen 

Zu- 

1907- 

-1911 

Gesamt- 

samrnen 

Manner 

Frauen 

summe 

Delirien. 

i 

2 

3 



3 

Alkoholismus. 

2 

1 

3 

15 

3 

21 

Dem. praecox. 

63 

42 

105 

48 

38 

191 

Dem. paranoides .... 

9 

8 

17 

4 

4 

25 

Dem. paralytica .... 

S5 

20 

105 

46 

19 

170 

Lues cerebri. 

Arteriosklcrotische Ge- 

1 

— 

1 

— 

1 

2 

hirnerkrankung . . . 

— 

1 

1 

4 

1 

6 

Dem. apoplcctica .... 

3 

— 

3 

— 

1 

4 

Traumatischcs Irresein . 

— 

— 

— 

1 

— 

1 

Prasenilc Demcnz . . . 

— 

1 

1 

2 

— 

3 

Dem. senil. 

19 

16 

35 

30 

26 

91 

Man.-depressiv. Irresein 

20 

38 

58 

14 

32 

104 

Paranoia. 

1 

— 

1 

1 

— 

2 

Epileptischcs Irresein . 

11 

6 

17 

19 

7 

43 

Hvsterie. 

— 

2 

2 

— 

1 

3 

Neurasthenic. 

1 

— 

1 

— 

— 

1 

Degeneratives Irresein . 

2 

— 

2 

— 

— 

2 

Imbecillitat. 

4 

4 

8 

4 

8 

20 

Idiotic. 

1 

3 

4 

1 

— 

5 

Tumor cerebri. 

— 

1 

1 

1 

— 

2 

Irresein bei Pellagra . 

— 

1 

1 

— 

1 

2 

Unbestimmto Diagnose 

5 

9 

14 

— 

1 

15 

Zusammen. 

228 

155 

383 

190 

143 

716 


aller. An ersterer beteiligen sicli 63 Manner 27,63 pCt. (48, 25,26 pCt.) 1 ) 
und 42 Frauen, 27,09 pCt. (38, 26,57 pCt.), bei letzterer 85 Manner, 
37,28 pCt. (46, 24,21 pCt.) nnd 20 Frauen 12,9 pCt. (19, 13,28 pCt.). 
Es stimmen demnach die Ergebnisse der jetzigen Arbeit und die die 
Jahre 1905—1911 umfassenden anniihernd iiberein bis anf die Anzalil 
der mannlichen Paralytiker, die fiir ietzteren Zeitabschnitt urn 13,07 pCt. 
zuriickgegangen sind. BezUglich der Gesamtsumnie sci erwahnt, dass 
auf die Dementia praecox 26,67 pCt., auf Dementia paralytica 23,88 pCt. 
entfallen. 

Beim manisch-depressiven Irresein ist kein wesentlicher Unterschied 
gegeniiber den friiheren Zalilen, 58, 15,14 pCt. (46, 13,8 pCt.), 14,52 pCt. 2 ). 
Audi bier sind die Frauen bedeutend starker vertreten mit 38, 24,51 pCt. 
(32, 22,37 pCt.) gegeniiber den mannlichen Kranken mit 20, 8,77 pCt. 
(14, 7,36 pCt.). 

1) Die Zalilen in Klammem bedeuten immer das Resultat der Jahre 1905 
bis 1911. 

2) Die fettgedruckten Zahlen beziehen sich auf die Jahre 1888—1911. 
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Die Dementia senilis mit 35 Kranken, 9,13 pCt. bleibt urn 7,69 pCt. 
gegenilber 56, 16,82pCt. in den letzten 7 Jahren zuriick. Von der Ge- 
samtsumme bilden die Alterskranken 12,7 pCt. 

Aehnlich verhalt sicli die Epilepsie: 17, 4,43 pCt. gegen 26, 7,8 pCt. 
6 pCt. und der Alkoholisnius, 3, 0,78 pCt. (18, 5,4 pCt.) 2,93 pCt. 

Die iibrigen Psychosen weisen keine auffftlligen Differenzen auf, nur 
die Dementia paranoides war von 8, 2,4 pCt. auf 17, 4,43 pCt. ange- 
stiegen; dies hat jedoch wenig Bedeutung, weil sie ja schliesslich doch 
eine Untergruppe der Dementia praecox vorstellt. Beziiglich der 
Paranoia muss ich erwahnen, dass der 54jahrige Mann nach 21 tagigem 
Anstaltsaufenthalt starb, daher die Diagnose wohl nicht ganz einwand- 
frei erscheint. Sonst fand sich tatsachlich kein typischer Fall dieser 
Psychose. 

Und nun mogen einige interessante Krankengeschichten folgen: 
Die drei Falle von Delirium sollen entsprechend der Diagnosentabelle 
an erster Stelle stehen. 

A. P., 31 Jahre altes Stubenmadchen wurde am 16. 4. 1903 wegen Pneu¬ 
monic ohne nahere Angaben in die interne Klinik in Innsbruck gebracht, von 
der sie wegen ihres deliriosen Verhaltens noch am selben Nachmittag der 
psychiatrisch-neurologischen iiberwiesen wurde. Bei der Aufnahme an letzterer 
war sie anfanglich ganz ruhig, zeitlich und ortlich aber nicht orienticrt. 
Korperlich war feststcllbar: Gute Reaktion der Pupillen auf Lichteinfall, rechts- 
seitige Pneumonie und liber dem ganzen Herzen systolisches Gerausch. 

17. 4. nachts wurde sie unruhig, wollte aufstehen, rief bestandig nach 
ihrer Dienstfrau. Friih morgens zeigte sie ruhigeres Benehmen, kannte sich 
aber nicht aus. Am nachsten Tage setzte wiedcr die Unrulie ein, sie stand 
auf, sclirie, war nicht zu fixieren. 

22. 4. Lungenbefund normal, jedoch grosse motorischc Erregung, walzte 
sich sinnlos im Gitterbett herum, vollstandig unzuganglich. Die Ueberbringung 
in unscre Anstalt konnte nur mit Zuhilfenahme des Spensers und droier Be- 
gleitpersonen ermoglicht werden. llier arbeitete sie den erstcn Abend mit 
Leibeskraften, sich dem Wartepcrsonale zu entwinden, schrie in einem fort un- 
zusammcnhangendc Worte, reagiertc auf nichts; sie zerriss ihre Wasche und 
das Bettzeug, schlug Purzelbiiume, kroch auf dem Boden herum, bald auf dem 
Unterleib, bald riieklings, klopfte rhythmisch mit Hiinden und Fiissen und wen- 
dete und drehte sich wie ein Wurm. 

27. 4. Verhalten immer gleich. Sie springt gegen die Mauer, schlagt 
mit dem Kopf wie mit einem Schlagel herum, steht Kopf, springt auf die 
Fcnsterbriistung, stiirzt sich mit dem Kopf voraus auf den Boden herunter. 
Aus der Nase rinnt Blut und Eiter, die Augenlider sind derart geschwollen, 
dass man die Bulbi nicht sehen kann. Dann jammert sie wieder iiber Kopf- 
schmerzcn, dabei redet sie ganz verniinftig. Ruft spater wiedcr nach der 
Dienstfrau, in deren Umgebung sie sich wahnt. Sie meint verfolgt zu sein, 
Arehiv f. Psychiatric. Bd. 51. Heft 2. 26 
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man sperre sie ein, sic habc aber nie gestohlen, sie habc ihr Geld redlich ver- 
<lient; gibt auch an, wo sie das Geld verwahrt hat. Nachdem sie sich be- 
ruhigt und ini Bette gcblieben, starb sie. 

Sektionsbcfund: Beiderseitige eitrige fibrindsc Leptomeningitis und 
Pachymeningitis interna. Hyperamic des Gehirns. Recbtsseitige lobuliirc eroupose 
Pncumonie vorwicgend im Stadium der grauen Hepatisation mit konsekutivcr 
fibrinoser Pleuritis, beginnende Pneumonic im linken Unterlappcn, beginnendc 
hamorrhagische linksseitige Pleuritis. Phlegmone des Zellgewebcs der Galea. 

Hier handelt es sich wohl uni ein Kollapstlelirium. 

M. Sch., 21 Jahre altes Dienstmiidchcn, wurde am 16. 8. 02, nachdem sie 
im hiesigen Stadtspitale vom Arzte wegen Geisteskrankheit nicht aufgenommen 
worden war, der Anstalt iibergeben. Dem Begleitschreiben des behandelnden 
Arztes ist zu entnehrnen, dass derselbe, Tags vorher zur Patientin gerufen, die- 
selbe nacli stiirkerem Nasenbluten aufgoregt und irreredend getroffen habe. 
Dabei klaubte sie mit den Hiinden immer herum, sprach in einem fort selbst- 
gemachtc, bedeutungs- und sinnlose Worte. Die Kranke soil nach Angabc ihrer 
Angehorigen sehon friiber nicht recht im Kopfc gewesen sein. 

Bei der Aufnahme war sie selir blass und blutarm, Tempcratur 38,5. Die 
an sie gestclltcn Fragen warden nur langsam beantwortet, sie schien schwer- 
horig zu sein. lhren Namen gab sie richtig an. Wo sind Sie angestellt? — 
„Zu Hall in einem Ort.“ Bei wem? — *Bei Maier (richtig) oder wie es heisst. 
Ich weiss nicht, wie —“. Die Kranke war zu iveitcren Antwortcn nicht fabig. 
Das Bewusstsein umncbclte sich immer mehr und mehr und sie geriet schliess- 
lich in einen formlichen Sopor. Es cntw'ickclte sich selir schmerzhafte Naekcn- 
steife. Die Pupillen waren gleich weit, bewegten sich auf Lichtcinfall, waren 
aber. bald enger, bald weiter; Lidspalten gleich, rcchter Mundwinkel bing etwas 
tiefer. Auf Nadelstichc sebr lebhafte Reaktion, Reflexe durchwegs gesteigert, 
viclfach mit lebhaftem Nachzittern. Babinski Ucber den Lungen bron- 
chiales Atmen. Am 19. stellte sich Cheyne-Stokcschcs Atmen ein, verbunden 
mit toniseher Starrc der oberen Extrcmitiiten. 

20. 8. morgens l / 2 3 llhr exitus letalis unter Erscheinungen von Lungen- 
odem in tiefer Somnolcnz. 

Bei der Scktion wurde festgestellt: Meningitis cerobrospinalis tuberculosa. 
Gehirngewicht 1350 g. Tuberkulose der Lungen, Nieren und Genitalien, mi- 
liare Tuberkulose des Peritoneums. 

Hier ist die Frage, welche Psychose durch Meningitis verdeckt 
wurde. 

A. K., 44 Jahre alter Tagelohner, wurde am 14. G. 00 bewusstlos in der 
Hottinger An aufgefunden und ins Innsbrucker Spital gcbracht, von dort jedoch 
nach Hall uberwicscn. Aus dem korperlichen Befund ist beraerkenswert: Pu¬ 
pillen eng, Reaktion nicht sicher priifbar, Gcsichtsinnervation uugemein schlaff, 
namentlich die der rechten Wange. Die Zungc wicli nach links ab. Rechter 
Mundwinkel tiefer. An der rechten Stirn eine Exkoriation. Kniesehnenrcflex 
fast nicht ausldsbar. 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die in den Jahren 1888 bis 1904 in Hall in Tirol Verstorbenen usw. 393 


Wie heissen Sie? — „Ist der Fackenlother auch da?“ Ilaben Sic ein 
Weib? — „Liegst wohl du im Dreck da —Auf verschiedenc Fragen er- 
weiscn sich seine Antworten so unartikuliert, dass sie nicht verstandlich sind. 
Sucht mit den Hiinden immerfort im Bett herum. Gegen alle Veranderungen, 
die man mit ihm vornebmen will, wehrt und striiubt er sich angstlich. Tem- 
peratur 38,9. 

15. 6. Fast fortgesetzt in komatdsem bewusstlosen Zustand. Sprieht Oder 
murmelt unverstandliche Worte, ist unrein, Schlucken erschwert, Nackenstarrc. 
Am folgenden Tage wurde er durch einen Wacbmann agnosziert. Am 17. 6. 
gestorben. 

Ergebnis bei der Leicheneroffnung: Meningitis cerebrospinalis purulenta bci 
Atrophie des Gehirns. Gchirn 1250 g schwcr. 

Audi hier ist die Frage, welehe Psychose ursprtinglich vorlag (Pa¬ 
ralyse ?). 

Mit Lues cerebri war ein 39jiihriger Kupferschmied behaftet, bei dem 
schon langerc Zeit betrachtliche Albuminurie bestand und der nach lOmonatlicher 
Anstaltsbehandlung atn 29. 2. 94 zum erstenmal von epileptiformen Krampfen 
befallen wurde, welehe in krarapfhaften Augenstellungen nach aussen oben und 
klonischen Zuckungen der ganzen Kbrpermuskulatur bestanden. Die Anfallo 
— von der Dauer einiger Minuten — folgten sich in Zwischenraumcn von circa 
einer lialben Stunde, bis er 3 / 4 1 Uhr morgens des nachsten Tages denselben erlag. 

Die Obduktion ergab: Pachy- und Leptomeningitis gummosa mit peri- 
pherer Enzephalomalacie des rechten Stirnlappens. Lues des Schadeldachcs. 
Gummata in der rechten Lunge, Narben in der Leber. Chronische beiderseitige 
interstitielle Nephritis mit Uratinfarktcn. Todesursache war die Nierenerkran- 
kung. Die Kriimpfe diirften wahrscheinlich uramischer Natur gewesen sein. 

Unter den Kranken mit postapoplektischer Psychose lindet sich ein 

35 Jahre alter, angeblich erblich nicht belasteter, lediger Bauer. Derselbc 
Gel Ende September 1900 plotzlich auf dem Felde urn, war jedoch nicht be- 
wusstlos, stand nach cinigen Minuten wieder auf und begab sich nach Hause. 
Am selben Tage vermoehte er noch ganz gut zu reden, am nachsten jedoch 
konnte er weder sprechen, noch aufstehen, war leicht verwirrt, erkannte aber 
seine Umgebung. Das Verchlucken aueh fliissiger Nahrung war ihm beschwerlich, 
beide rechten Extremitaten waren vollstandig gelahmt. In den nachsten 8 Tagen 
besserte sich der Zustand so bedcutend, dass er allein gehen konnte. Pat. 
verspiirte schon libers Jahr bei andauernder Arbeit Herzklopfen und Atemnot 
und litt viel an Kopfschmerzen. Potus wird geleugnet. 

Am 28. 10. 00 kam er in die psychiatrisch-neurologische Klinik in Inns¬ 
bruck, wo der genaue somatische und psychische Bcfund aufgenommen wurde, 
worauf einzugehen hier wohl nicht der Platz ist. Die Diagnose lautete: Em¬ 
bolic der linken A. foss. Sylvii (mittlere Aeste) und Insuffizienz der Aorta- 
klappen. Im November desselben Jahres wurde er zicmlich gebessert entlassen. 

Am 27. 2. 01 braehte man ihn abermals dorthin, nachdem nach dem Ver- 
lassen des Spitals noch weitere Besserung cingetreten war. Als aber seine 

26* 
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Geliebte seinen Aufenthaltsort verliess, wurde er sehr aufgeregt, sprach ganz 
Unzusammenhangendes und Unzutreffendcs. In der Klinik verhielt er sich zeit- 
weise ruhig, dann aber auch sehr aufgeregt, wo er auf die Umgcbung losschlug, 
die Kleider auszog und fortwiihrend meist ganz unverstandliche Worte daher- 
redete. Desgleichen schmierte er mit Hot. Die Aufnahme seines psychischen 
Inventars war infolge der Dysarthrie der Sprache noch ersclnverter. Es stellten 
sich schliesslich auch Gesichtshalluzinationen cin. 

Am 15. 4. 01 wurde er an unsere Anstalt abgegeben, in der er am 21.8. 01 
starb. Einc hier gefiihrte Krankcngeschichtc konnte ich nicht auffinden. Als 
Todesursache Endet sich im Verwaltungsjournal Embolie angegeben. 

Ergebnis der Leichenerdffnung: Embolie der rechten A. foss. Sylvii und 
Erweichung namentlich der lnsel- und Operculumgebiete der linken Grosshirn- 
hemisphare. Exzentrische Hcrzhypertrophic bei Insuffizienz der Aortenklappen 
infolge griisstcnteils vernarbter Endokarditis der rechten und linken Aorten- 
klappen. Beiderseitigcr Lungeninfarkt, Oedem der Lungen, Induration derselben, 
rcchtsseitige Pleuritis. 

Das im Lehrbuch der Psychiatric von Dr. R. v. Krafft-Ebing, 
Band III, Stuttgart 1880 beschriebene Krankheitsbild einer Manischen 
soil hier kurz ergflnzt werden. Dieselbe, eine 

59 Jahre alte Schustcrsgattin, kam am 17. 8. 1877 (nicht 1879, wie es 
im Lehrbuch heisst) in unsere Anstalt. Es ist aus der Krankengeschichte zu 
erselien, dass sich ihre „Tobsuchtsanfalle“ fast mit genauer Regclmiissigkeit 
alie 4 Wochen wicderholten und 2 — 3 Wochen anhielten, nur waren sie nicht 
immer von derselben Intensitat, wahrscheinlieh vielfacli auch beeinflusst von 
Medikamcnten, wie Bromnatrium, das bis zu 10 g pro die genommen wurde, 
Morphin- und Hyoscininjektionen. Der Beginn der Anfalle verriet sich zumeist 
durch kongestioniertes Aussehen der Kranken, gesteigerte Gespriichigkeit, durch 
Unruhe und Schlaflosigkeit und vielfach auch durch das Verlangen, entlassen 
zu werden. Sehr rasch entwiekeltc sich die Ilbhe der maniakalischcn Erregung, 
in der sich Pat. Tag und Nacht in motorischer Unruhe befand, sang, schrie, 
die Aerzte in der unflatigsten Weise beschimpfte, aggressiv wurde, demolierte, 
die Kleider zerfetztc, sich nackt auszog, unrein mit Urin war und mit Hot 
schmierte. Das ideenfliichtige Geschwatz zeigte viel scxuellen Inhalt. Spater 
trat auch Sammeltrieb und die Manier, Gegonstandc in den Abort zu werfen, 
hinzu. Ende der 80 er Jahre verliingerten sich die anfallsfreien Zeiten bis 
gegen 2 Monate bin. In denselben arbeitete sie fleissig entweder auf der Ab- 
teilung oder auch beim Arzt in der Wohnung, sic litt jedoch viel an h'opf- 
schmerzen, Schwindelzufallen und Obstipation. Nach dem Abklingen der Auf- 
regungen fiihlte sie sich immer am ganzen Leibe abgeschlagen. Sie wusste 
liber alles Vorgefallene Auskunft zu geben, hielt aber an den dort erlebten 
Sinnestauschungen fest. 

Leider bricht die Krankengeschichte mit dem 5. 6. 1891 ab. Am 13. 8. 98 
ereilte sie der Tod. Die Kranke war somit iiber 21 Jahre in dor Irrenanstalt 
und daher am langsten unter alien Manisch-Depressiven. 
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Bei der Sektion fand sich: Braune Atropbie des Herzrauskels, fettige Durch- 
wachsung desselben, Dilatation des Herzens, marantische Thrombose im rechten 
Yentrikel, vollige Embolie uni Thrombose der rechten und teilweise der linkcn 
Pulmonalarterie mit Infarktbildung in der rechten Lunge. Atrophic und Oedem 
des Gehirns mit geringem inneren und starkerem ausseren Hydrocephalus, chro- 
nische Pachymeningitis ext. Gehirngewicht 1100 g. 

E. W., 30 Jahre alte, ledige Nahcrin, iiberstand in der Jugend — von 
erblicher Belastung nichts bekannt — sehr viele Krankheiten: Rachitis, Schar- 
lach, Morbilli, Blattern, Diphtherie, Arthritis rhcumatica; im 6. Lebensjahre 
wurden ihr skrophulbse Driisen hcrausgeschnitten, dreimal war sie „lungen- 
krank“. 

Die Schwestcr der Kranken gibt an, dass die Pat. wiederholt von Selbst- 
mordabsichten gesprochen habe. Zu Hause habe sie nie Ruhe gefunden, hielt 
sich deshalb eine Zeitlang im Pflegehaus der barmherzigen Schwestern in Ricd 
in Tirol auf. Fiinfmal wurde sie bis zum Jahre 1900 an der psychiatrischen 
neurologischen Klinik in Innsbruck wegen Hysteric behandelt. Im .Juli desselben 
Jahrcs wurde sie dortselbst aufgenommen, wobei sie angab, dass sie wegen zeit- 
weise auftretenden Angstgefiihlen mit leicht schreckbarem Wesen komme. Die 
letzte Zeit vor der Aufnahme hatte sie fast jeden 5. Tag Anfalle gehabt, die 
ca. 20 Minuten gedauert hatten und denen eine langere Benommenheit gefolgt 
ware; verletzt habe sie sich jedoch nie. Der Schlaf sei unregelmassig gewesen. 

Korperlich war fcststellbar: Rechte Pupille quer oval verzogen, Kniesehnen- 
reflex erhbht, auch die iibrigen Reflexe erhoht, an dcr rechten Stirn und Wango 
Hypasthesie. Sie aussert das Gefiihl, dass vom Magen eine Kugel gegen den 
Kehlkopf heraufsteigo, xvciter, dass von der Achselhohle aus die obercn Ex- 
tremitaten steif wiirden. 

In der Klinik stellten sich wiederholt Anfalle ein, wobei das Bewusstsein 
stets erhalten blieb. Es zeigten sich Zuckungen an den Extremitiiten und 
insbesondere Knirschen mit den Ziihnen. Einmal verschluckte sie Stiickchen 
eines Rosenkranzes (Bete), dessen Messingteile griinspanig waren, urn sich zu 
vcrgiften. Pat. war sehr leicht erregbar, jahzornig, beschimpfte das Warte- 
personal, wiinschte sich den Tod und bat auch urn ein Flaschchen Cvankali. 

Am 28. 9. 00 wurde sie unserer Anstalt iiberwiesen. Gleich am zweiten 
Tage erzahlte sie, dass sie eine ungliickliche Person sei, woran sie aber selbst 
Schuld habe, dadurcb, dass sie immer ihrem Zorn nachgebe, die eigene Leiden- 
schaft habe sie ins Irrenhaus gebracht und noch etwas — es helfe dagegen 
gar nichts —, namlich die Onanie. Sie klagte liber Schmerzen im Genitale, 
liess sich aber nicht untersuchen. Schliesslich aber am 17. 11., nachdem ihre 
Versuche vergeblich gewesen, wurde ihr vom Arzt ein schieferiges Holzstiick — 
15 cm lang, D /2 cm breit und 4,5 cm dick — aus der Vagina entfernt. Druck- 
empfindlichkeit der Ovarialgegend. Gegeniiber den anderen Kranken ist sic 
grob, beansprucht aber ftii sich selbst die grosste Aufmerksamkeit. 

4. 12. Teilte dem Arzt mit, dass sie in Innsbruck auf einen Arzt ganz 
versessen gewesen sei, dass sie gemeint, sie miisse mit ihm geschlechtlich ver- 
kehren. Als ihr Antrag abgeschlagen w r urde, habe sie ihm versichert, sie ware 
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schon iibergliicklich beim Anblick seiner Genitalien. Sie trieb mitunter nach 
ihrer Angabe 12—15 mal Selbstbefriedigung am Tage. Oefters bekam sie 
opisthotonische Krampfe, begleitet von Schiittelkrampfen, wobei sie den herbei- 
gerufenen Arzt beissen und kratzen wollte und mit der Pflegeschwester herum- 
raufte. Andere Male warf sie der Pflegerin die Essschalen nach usw. 

Am 28. 1. 01 wurde sie gebessert entlassen, kam jedoch am 9. 2. selbst 
wieder, wcil sie sich durch ihre unglaublich oft ausgefiihrte Masturbation so 
schwach gefiihlt habe, dass sio wahnte, am Ende ihrcs Lebens zu sein. Sie 
babe auch cine Freundin, eine geschiedene Frau, zu ahnlichcn Zwcckcn be- 
sucht, aber nie dabei die Befriedigung gefunden wie bei der Selbstbefleckung. 
Sie verlangt vom Arzt Gift. Auf iliren Wunsch wurde ihr am 7. 3. ein Ring- 
pessar eingelegt, um die Selbstbefriedigung unmoglich zu machen. 

17. 3. Sie gibt an, dass der Zweck erreicht sei und ist gliicklich dariiber. 
Am 24. 3. wurde das Pessar wegen Druckschmerzhaftigkeit entfernt, worauf sie 
innerhalb 4 Stunden 17—20 mal Selbstbefriedigung getrieben haben will, bat 
dalier um ein anderes Pessar. 

Im folgenden Friihjahr war sie sehr ruhig, beschaftigte sich vielfach in 
der Wohnung des Direktors. Sie trug einen Mutterring und behauptete, dass 
es ihr besser gebe, indem sie nur 2 mal im Monat sich selbst befriedigt habe. 

1m Sommer wurde sie wieder aufgeregter, schimpfte auf Aerzte und Pflege- 
personal: es konnte ihr nioht genug Aufmerksamkeit gesehenkt werden. Zcit- 
weise wieder gebiiufte Onanie, woriiber sie recht ungliicklich war. Sie nahm 
sehr viel Medikamente, speziell Brom. 

14. 4. 02. Verlangte das Wegnehmen der Klitoris wegen ihres furchtbaren 
Geschlech tstriebes. 

16. 4. in Narkose Zerstorung der Klitoris mittels Thermokauter. Schon 
bald danach trieb sie wieder Selbstbefriedigung, bemerkte aber, dass dieselbe 
weniger ngenussreich^ und schwerer zu bewerkstelligen sei. Theatervorstcllungen, 
Unterhaltung, Bad, Zorn, unerfulltc Wiinsche, alles reize ihre Gcschlechtslust. 
Nachdem sio sich wiederholt bcreit erkliirt, alles zur Heilung ihres Zustandes 
zu tun, wurde sie am 20. 10. 02 zur Kastration an die Frauenklinik nach 
Innsbruck geschiekt, welche dort auch vorgenommen wurde. 

Aus der Klinik entlassen, begab sich Pat. in Privatpflege. Infolge eines 
schweren Anfallcs im Januar 1903 wurde sie sehr traurig, ausserte Selbstmord- 
ideen und will erst von da ab manchmal masturbiert haben. Die Angehorigen 
iiberredeten sie in die Anstalt nach Hall zuriickzukehren, welchem Rat sie 
auch am 17. 1. 03 Folge leisteste. Sie war nun meist verstimmt, weil alles 
nichts helfe, wollte immer Gift, machte dem Arzt Vorwiirfe iiber ihr Befinden, 
masturbiertc aber selten. Es kamen auch Augenblicke, wo sie ihr Benehmen 
bereute und den Arzt um Verzeihung bat. Am 12. 4. brachtc sie sich mit 
einem scharfen Instrument an verschiedenen Stellen beider Oberarme Sehnitte 
bei, um sich dann mit einem rostigcn Nagel Blutvergiftung zu erzeugen, eilte 
aber selbst darauf zur Pflegerin, sich verbinden zu lassen. Bemerkt dazu, 
sie habe es nicht getan, um Gott zu beleidigen, sondern um sich von der bosen 
Leidenschaft zu befreien. Dann verlangte sie wieder vom Arzt digitale Vaginal- 
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untersuchung und regte sich iiber die Ablehnung ihrer Bitte auf. Allerdings 
hatte sie mitunter Schmerzen im Bereich der Narben am Genitale. Anfiille hatte 
sie sehr selten. 

Am 31. 8. kam sie zum Arzt aufs Zimmer zu einer Unterredung. Als der 
Arzt sich etwas abwandte, sprang sie auf die Fensterbriistung und stiirzte sich 
in den Garten hinunter (2 Stockwerke hoch). Sie wurde mit gestortem Bewusst- 
sein angetroffen, welches jedoch bald wiederkehrte. Gleich schimpfte sie, dass 
der Arzt ihr nichts gegen die Schmerzen gebe. Sie erkundigte sich, wie es mit 
ihr stehe und bat urn Verzeihung, dass sie dies getan, cs habe sie cigentlieh 
schon gcreut, wie sie den Kopf zum Fenster hinausstreckte. Es konnte ausser 
einigen kleineren Verletzungen nur ein Erguss ins linke Kniegelenk und eine 
hochstwahrscheinlich rechtsseitigc Mandibularfraktur festgcstellt werden. 

Von da ab wurde Pat. immer kriinklicher, klagte iiber Seitenstechen und 
hatte andauernd abendliche Temperaturerhohung, nahm wenig Nahrung, magertc 
ab. Am Kiefer bildete sich eine kindskopfgrosse Geschwulst, die inzidiert wurde 
und woraus sich eine sezerniercnde Fistel bildete. 

Mitte November wurde sie naehts sehr unruhig, verier das Bewusstsein, 
zeigte Nackensteifigkeit, teilweise aufgehobene Reflexc, jedoch grosse Druck- 
cmpfindlichkeit im geschwollcnen Gelenk. Ueberhaupt jammert sie immer in 
gleichformigen Tonen. 

1G. 11. Das Bewusstsein wurde immer triiber, die Kranke apathischer, 
die Sprache wurde lallend, undeutlich. 

17. 11. Unter hochgradiger Dyspnoc, sehr starker Nackensteifigkeit und 
Erscheinungen von Lungenodem trat 1 A 10 Uhr naehts der Tod ein. 

Die Sektion ergab: Chronische, sparlich disseminiertc Tuberkulose beider 
Lungen, Bildung einer kleinen Kaverne bzw. narbige Verdiohtung an den Spitzen. 
Teilweises Oedem der Lungen, eitrige Bronchitis, Bronchiektasie. Atrophic und 
Dilatation des Herzens, Atrophie und Stauungserschcinungen in den grossen 
Korperdriisen. Fraktur des linken iiusseren Femurknochens, Vereiterung im 
<iebiete einer Fraktur am rechten Unterkieferast und teilweise Nekrose des 
Kieferknochens. Chronischcs Oedem der Meningen, Atrophie des Gehirns, Ver- 
knocherungsherde an der linken Zentralwindung im Bereich der Mantelspalte. 
Leichter Hydrocephalus internus und granulcise Ependymitis. 

Merkwfirdig ist das Zusammentreffen von liypochondrisehen Emp- 
lindnngen mit jedenfalls wirklichen Schmerzen bei einem 

43 jiihrigen Neurastheniker. Derselbe erscheint erblich nicht belastet. 
Im Alter von 7—8 Jahren stiirzte er von einem Iicustadel herunter und seitdem 
war immer etwas Eigenartiges an ihm. Friihzeitig schon bcschaftigtc er sich 
mit Musik; die gewbhnliche Bauernarbeit gefiel ihm nicht, er wollte Lehrer 
werden: seincm Wunsch aber schenkte man kein Gehor. Wiihrend der aktiven 
Militardienstzeit iiberstand er Typhus. Von 1880 an stand er auch als Musiker 
und Organist in verschiedenen Kliistern im Dienst, am liingsten in Maria Plain 
bei Salzburg. Von da ab hielt er an keinem Posten recht lange mehr aus, 
nirgends passte es ihm, uberall hatte er etwas auszusetzen, und war er an einem 
Ort, so fand er den friiheren doch als den besseren und cs reute ihn wieder, 
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denselben vcrlassen zu haben. Zu Ostern 1896 wollte er Blutspucken gehabt 
baben, und schliesslich trat das Leiden im Anschluss an eine Erkaltung bei 
einem Versehgange vollends zutage: Die konsultierenden Aerzte sprachen von 
Magen-, Herz- und Leberleiden, bis schliesslich einer es als Nervositat erkannte 
und ihn nach Hall in die Anstalt schickte (30. 10. 96). 

Bei der Aufnahme war Pat. sehr verzagt, jammerte, dass er in der Herz- 
gegend immer eine Unruhe, einen Andrang babe, dass er nicht wisse, solle er 
liegen oder aufstehen. Wenn er etwas esse, sei es immer besser, Appetit sei 
sehr gut. Bei der korperlichen Untersuehung wurde festgestellt: Lungen- 
emphysem, der erste Spitzenton zu einem Gerausch verliingert, in der Magen- 
grube grosse Schmerzhaftigkeit, Schleimhaute mit einem Stich ins Gelbliehe, 
Obstipation. Pupillen prompt reagierend. Rechtes unteres Fazialisgebiet be- 
dcutend schlaffcr. 

Der Schlaf erwies sich als sehr wechselnd, auch mit Hypnoticis, bald 
weniger, bald mehr. Manchmal will er bloss cine Stunde friihmorgens geschlafen 
haben. Immerhin schlief er vielmehr als er angab. Er jammerte liber seine 
Schmerzen, kam bei Ablenkung doch immer wieder darauf zuriick. Die Ge- 
sichtsziige waren oft sehmcrzhaft verzagt, der Blick jedoch leer, manchmal 
stellte sich momentan Schielstellung der Bulbi ein. 

14. 11. Wurde durch einige Tage mit allgemeiner Massage behandelt, 
will bedeutend besser geschlafen haben. 

17. 11. Wenn er sich vom Arzt beobachtet sicht, macht er allerlei Kriim- 
miingen und Windungen, namentlich mit Vorliebe eine einseitig zusammenge- 
kauerte Stellung. Lenkt man ihn durch ein ihn interessierendes Gesprach ab, 
sclieint er sich zu vergessen. Spontan spricht er nichts als von seinern Leiden. 

23. 11. Wenn Magenwinde gehen, fiirchte er halt immer, dass es ihm in 
der Herzgegend fehle. Schmerzen habe er immer. 

30. 11. Zum ersten Male nachts Morphiuminjcktion. Lobt von da an die 
Injektionen sehr. Manchmal auch ohne Schlafmittel fast keine Schmerzen gc- 
liabt. Eine Einspritzung mit Aq. destill, soli ihn sehr gcschwiieht haben, ge¬ 
schlafen habe er aber doch nicht. Hatte seine Gedanken stets bei seinen 
Schmerzen in den Fiissen, im Magen, im Herzen. Probeweise zur Holzarbeit ver- 
wendet, geht es nicht recht, „es zielie gerade soviel iiber die Sehinken hinauf - *. 

Mit Ende Dezember stellte sich Fieber ein, die Kriifto verfielen zusehends, 
der Schlaf wurde immer geringer und am 30. 12. 1896 starb er an Magenkrebs 
(siehe Tabclle X, Neoplasmen Nr. 12). 

Bei der Gehirngesehwulst handelt es sicli um eine 

34 Jahre alte Bergmannsfrau, die 16 Tage nach der Aufnahme in die An¬ 
stalt verschied. Anamnestisch ist bekannt, dass sie seit einigen Monaten psv- 
chisch krank sei und an hysterischen Dammerzustanden leide . . .“. Ueber den 
Anstaltsaufenthalt fand ich keine Aufzcichnungen, nur im Sektionsprotokoll ist 
die Diagnose: „Irresein mit Lahmung“ verzeichnet. 

Die Obduktion erwies: Gliom des linken Stirnhirns mit hochgradiger Usu- 
ricrung des Schiidels, Kompression des Nervus opticus. Bronchopneumonie bei 
bestehender Bronchitis und Bronchiektasie. 
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Von den 14 Fallen mit unbestimmter Psychose waren bei 9 die 
Krankengeschichten nickt mehr aulfindbar, bei den 5 iibrigen keine Dia¬ 
gnose zu stellen. lch fiihre das vorhandene Material an: 

1. A. N., 66 Jahre alter Strassenraumer, Potator, stand 1887 wegen 
Paralysis agitans an der internen Klinik in Innsbruck in Behandlung, aus der 
er wenig gebessert entlassen wurde. Dieser Krankheit scbloss sich bald die 
Geistesstorung an. Pat. glaubte sich von Teufeln umringt, die ihm stark zu- 
setzten. Glcichzeitig jammerte er, seine Seele sei infolge des schleehten Lebens- 
wandels verloren. Oft schric er stundenlang mit gellender Stimme, abwechselnd 
fluchend und betend. Nahrungsaufnahme und Schlaf gering. Am 14. 5. 1888 
wurde er in unsere Anstalt abgegeben. Als einzige Bemerkung ist hier auf- 
gezeichnet: Stets bettlagerig, schreit des Nachts, sehr hinfallig, Sprache ge- 
hemmt. Abends 2 g Chloralhydrat. Diagnose: Blodsinn. Exitus 4. 6. 1888. 

Sektionsbefund: Atrophia cerebri mit Oedcm der beidcn Stirnlappen. 
Degeneratio grisea des Burdachschen Stranges der Medulla spinalis cervical, 
sup. Atrophia medull. spin, diffusa (Myel. chron.?). Gehirngcwicht 1470 g. 
Todesursache: Lungentuberkulose. 

2. F. L., 49 Jahre alter lediger Bauer, erblich nicht belastet. Er war 
weder Trinker, noch Luetiker. Als Ursache der Erkrankung wird von dem be- 
handelndcn Arzte ein siebeujiihriges Leberleiden und Ikterus angcgeben. Die 
Geistesstorung trat schon ofters wiihrend der allgemeinen Wassersucht auf, verlor 
sich aber dann wieder mit Abschwellen derselben, bis sie das letzte Mai die 
Wassersucht iiberdauerte und nun 8 Monate anhielt. Pat. war leicht erregbar, 
heftig, boshaft, gewalttatig, tobend, zeitweise ganz geistcsabwesend, manchmal 
von Verfolgungswahn eingenommcn. Die letztcn 14 Tage tvar er im Versor- 
ggngshause in Hied, Tirol. Pat. kam am 10. 1. 1890 in ganz elcndem Zustande in 
die Anstalt: Pulsschlag bei 160, in derHerzgegend ausgebreiteteDampfung, Herztone 
nicht wahrnehmbar. Die erste Nacht war er unruhig, zerriss seinem Nachbar den 
Rock. Die zweite Nacht scheint er, wahrend der Pfleger kurze Zeit. weg war, 
auf dem Boden herumgekrochen zu sein, wo er 6 3 / 4 Uhr friih tot angetroifen wurde. 

Im Gehirn fand sich bei der Sektion nichts Besondercs; als Todesursache 
wurde hamorrhagische serofibrinose Perikarditis festgestellt. Die Leber zeigte 
Muskatnusszeichnung und vermehrtes Bindegewebe. 

3. F. M., 59 Jahre alter Postunterbeamter, Potator wurde am 29. 7. 1892 
in die psychiatrisch-neurologische Klinik in Innsbruck aufgenommen. Die kor- 
perliche Untersuchung orgab: Pupillen gleich weit, prompt auf Lichteinfall 
reagierend, massiger Tremor der Zunge, Tremor der Hande, K. S. R. nicht 
auslosbar. Er antwortet auf alle Fragen mit nein. 31. 7. liber den Lungcn- 
spitzen gedampfter Schall, bronchiales Atmen und spiirliche Rasselgerauche. 

9. 8. Pupillen reagieren sehr triige, B. D. R. gesteigert, cine in die Hand 
gegebene Nadel glaubt er noch zu besitzen, wenn man sie schon entfernt hat. 
Er gibt sie scheinbar von einer Hand in die andere und von da auf den Tisch. 
Taktile Reize mit der Nadel werden als „heiss“ angegeben. Leitungsvermogen 
verlangsamt. Kein Fussklonus. Heben des Beines nur schwer unter ataktischen 
Bewegungen moglieh. Ortssinn intakt. 
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10. 8. Pat. etwas munterer, behauptet heute gehen zu kbnnen und will 
seit seinem Hiersein lifters ira Garten gewesen sein. Der Versuch, aufzustehen, 
misslang wegcn seiner grossen Aengstlichkeit. Seit vorigem Tage wasseriger 
Stuhl. Incontinentia urinae seit der Aufnahme, Sputa blutig. Diagnose: De¬ 
mentia senilis, Alcoholismus chronicus, Tabes alcoholics. 

13. 8. Aufnahme in die Anstalt in fast pulslosem Zustande. Aether 
bessert etwas die Herztatigkeit. Temperatur 38,5. Rasselgerausche an der 
Lunge borbar. Pat. murmelte wie im Halbschlaf etwas von Brixlcgg, als man 
ihn nach der Heimat fragte, sonst ging cr auf nichts ein. Am nachsten Tage 
abends V 2 IO Uhr gestorben, ohno dass aus ihm ekwas herauszubekommen war. 

Im Gehirn wurde bei der Sektion Verschmiilerung der Rinde und ein Hirn- 
gewicht von 1300 g gefunden. Beginnendc Pneumonic bei Myodcgeneratio dcs 
Herzens. Fettleber, sehr viel Fett im grossen Netz und in den Nierenkapseln, 
chronischer Magenkatarrh. 

4. K. V., 27 Jahre alte Magd. Fine miitterliche Tante war triibsinnig, 
alle Geschwister etwas schwachsinnig, religibs iiberspannt. Ursache ihres „Ver- 
folgungswahnes u soli schlechtc Bchandlung zu Hause gewesen sein. Weiteres 
ist fiber ihren fiber 2 Jahre dauernden Anstalt.saufenthalt nicht. zu finden. 

Todesursache: Tubcrkulose beider Lungcn. Gehirn: Anamie und Oedem. 

5. M. K., 70 Jahre alte Witwe, hatte einen Bruder, der am Ende seiner 
Studien geisteskrank geworden. Sie selbst soli zeitweise schwcrmiitig gewesen 
sein. Zu Hause verweigert sie — seit cinigen Wochen — oft tagelang die 
Nahrungsaufnahme und litt an Gesichts- und Gchorstauschungen. Am 25. 7. 
1898 wurde sie in die Anstalt aufgenomraen. Hier hatte es immer Schwierig- 
keiten mit dem lessen, sie nahm die Nahrung erst, wenn man sagte, man gebe 
cs sonst den Sc.hweinen. War verzagt, iniide, sprach wenig, nachts stand sie 
manchmal auf, war aber ruhig, wenn auch schlaflos. Dabei war sie ortlich 
orientiert. 

6. 8. Jammert meist, ist ganz verzagt. Das alles sei nichts fiir sie, sie 
gehiire nicht hierher. Das Bett sei zu gut, sie solle nichts essen, man solle 
nichts essen, man solle sich nicht zu ihr setzen. „Na, na, na, 0 Jesus Maria! 
Gehen Sie doch fort“. — Starb denselben Tag noch. 

Die Sektion wics nach: Atrophic des Gehirns, Sarkom der Tabula vitrea 
int. Mvodegeneratio cordis. 

Aus TabelJe IV wird die Verteilung der wichtigsten Arten der 
Psychosen auf die einzelnen Jahre ersichtlich gemacht. Es ergibt sich 
daraus, dass die vermehrte Anzahl der Sektionen nicht durch gleich- 
massige Beteiligung der Psychosen zustande gekoinmen ist, sondern 
dass einzelne Gruppen ganz bedeutend zugenommen haben, so ganz 
speziell der Alkoholismus, weiters die Dementia senilis, Epilepsie und 
Imbezillitiit. 

Die Tabelle V gibt iibersichtlich das Alter der Verstorbenen an. 
Die jiingste Patientin war eine 17 Jahre alte Kranke, von der die Kran- 
kengeschichte fehlt. Es wird spilter davon gesprochen werden, ebenso 
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Tabelle IV. 


Jahr 

Sektionen 

Alkoholismus 

Dem. praccox 

Dem. paralyt. 

Dem. senilis 

Man.-depress., 
Irrcsiin 

Epileptisches 

Irrcsein 

Imbczillitiit 

i 

1888 

29 


13 

2 

2 

6 



1889 

17 

— 

3 

4 

3 

3 

2 

— 

1890 

21 

— 

7 

1 

1 

4 

2 


1891 

18 

— 

3 

9 

1 

2 

— 


1892 

25 

— 

7 

7 

4 

4 

2 

— 

1893 

27 

— 

7 

12 


4 

2 

— 

1894 

20 

— 

7 

6 

2 

2 

— 

1 

1895 

8 

— 

1 

4 


1 

— 

2 

1896 

25 

— 

11 

4 

— 

6 

- , 

2 

1897 

18 

— 

4 

7 

2 

3 

— 

— 

1898 

24 

1 

7 

6 

2 

4 

1 

1 

1899 

22 

— 

6 

4 

2 

4 

1 


1900 

24 


4 

10 

1 

4 

— 

— 

1901 

25 

1 

8 

2 

4 

4 

1 

— 

1902 

27 

— 

5 

10 

5 

1 

3 

— 

1903 

32 

1 

8 

10 

3 

3 

3 

— 

1904 

21 

— 

4 

7 

3 

3 

1 — 

2 

1905 

38 

1 

11 

10 

3 

5 

5 

2 

1906 

32 

2 

11 

7 

S 

2 

— 

1 

1907 

55 

6 

8 

10 

10 

10 

3 

2 

1908 

48 

2 

13 

10 

7 

4 

4 

1 

1909 

48 

4 

10 

13 

9 

3 

G 

2 

1910 

55 

1 

14 

9 

10 

12 

6 

l 

1911 

57 

2 

19 

G 

9 

| 

10 

2 

3 


kommen wir noch auf eine ebenfalls 17 Jahre alte Epileptikerin zarllck. 
Eine dritte, ebenso alte manische Kranke erlag der Eungentuberkulose. 
Der jilngste unter den verstorbenen Mannern war ein 20 Jahre alter 
Bauernsohn, der im epileptischen Diimmerzustande mit zahlreichen An- 
fallen an Lungengangnin starb. Die iiltesten Anstaltspatienten waren 
zwei Frauen, eine die 82jahrige, oben beschriebene Manische und 
eine 83jahrige, bei der im Anschluss an eine Hemiotomie die rein de- 
mente Form ihrer senilen Demenz in heftige Erregung iiberging und 
die zwei Monate nach der Entwicklung letzterer einer Lungenentzilndung 
erlag. Das Gehirngewicht war auf 1050 g gesunken. Der alteste Mann 
war ein 80jahriger, ausserordentlich miirrischer, schimpfender, alters- 
bloder Pfrilndner, bei dessen Obduktion ausser Pneumonie als Todes- 
ursache gefunden wurde: Enge des rechten Sinus transversus, ausser- 
dem Arthritis deformans columnae vertebralis, vorziiglich des unteren 
rechten Brustanteiles. 

Die Dementia praecox trifft man zwischen dem 21. und 70. Lebens- 
jahr stets melir weniger hiiutig vor. Beziiglich des Alters der ver- 
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Alter 

Delirium 

Alkoholismus 

Dem. praecox. 

Dem. paran. 

Dem.paralyt. 

Lues cerebri 

Artcriosklcrot. 

Geliirnerkrank. 

Dem. apopl. 

Prasen. Dem. 

Dem. scnil. 


Bis zu 20 Jahren . 

_ 

_ 

0,2 

_ 

_ 

_ 




_ 


21—30 Jahre . . . 

0,1 

— 

19,4 

— 

1,0 

— 

— 

— 


— 


31-40 „ ... 

0,1 

1,0 

16,10 

0,1 

28,5 

1,0 

— 

1,0 

_ 

— 


41-50 . ... 

1,0 

1,1 

10,17 

3,2 

37,6 

— 

— 

— 

— 

— 


51—60 „ ... 

— 


9,6 

3,2 

13,8 

— 

— 

1,0 

0,1 

1,3 


61-70 „ ... 

— 

— 

8,2 

1.3 

6,1 

— 

0,1 

1,0 

— 

7,6 


71-80 . ... 

— 

— 

1,1 

2,0 


— 


— 

— 

11,6 


81-90 „ ... 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

0,1 


Zusammen. 

1,2 

2,1 

63,42 

9,8 

85,20 

1,0 

0,1 

3,0 

0,1 

19,16 



storbenen Paralytiker vergleiche man Tabelle VI, aus der hervorgeht, 
dass die meisten im Alter zwischen 41—50 Jaliren starben, ein Er- 
gebnis, das auch mit anderen derartigen Untersuchungen iibereinstimmt. 
Die Dementia senilis kommt natiirlich erst in den letzten Lebens- 
dezennien zur Geltung, das manisch depressive Irresein wohl in alien 
Altersklassen, wfthrend die Epileptiker das Greisenalter nicht erreichen. 

Ein grosser Teil der Kranken starb also im Alter zwischen 
31—50 Jaliren, 178, 46,47 pCt. (143, 42,94 pCt.), 44,83 pCt. Im 
neunten Dezennium linden sicli noch zwei Kranke, 0,52 pCt. (8, 2,4 pCt.), 
1,39 pCt., im acliten 33, 8,61 pCt. (29, 8,7 pCt.), 8,64 pCt. Bis zum 
20. Jahre verschieden 5, 1,3 pCt. (61,8 pCt.), 1,55 pCt. 


Tabelle VI. 


Alter 

1888 bis 
1904 

% 

1905 bis 
1911 

0/ 

/ 0 

Gesamt- 

°/o 

2. 

Lebensdezennium . . . 

_ 


1 

1,53 

0,58 

3. 

do. . . . 

1 

0,95 

1 

1,53 

1,17 

4. 

do. ... 

33 

31,42 

22 

33,84 

32,35 

5. 

do. ... 

43 

40,94 

23 

35,38 

38,82 

6. 

do. ... 

21 

20,00 

14 

21,53 

20,58 

7. 

do. ... 

7 

6,66 

4 

6,15 

6,47 



105 

— 

65 

— 

— 


Den Anstaltsaufenthalt macht Tabelle VII anschaulich. 

Am kiirzesten verblieben in der Anstalt 2 Kranke mit nnbestimmter 
Diagnose, die oben sclion beschrieben wurden, mit drei Tagen, weiter 
ein Paralytiker, der am dritten Tage erstickte. Die Delirien gingen 
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Man.-depress. 
Irresein 

Paranoia 

Epileptisches 

irresein 

Hysterie 

Neurasthenio 

Degeneratives 

Irresein 

Imbecillitat 

Idiotie 

Tumor cerebri 

Irresein bei 
Pellagra 

Unbestimmte 

Diagnose 

Miinner 

Frauen 

Zusammen 


0,1 

_ 

1,1 





_ 



__ 

1 

4 

5 



— 

3,0 

Eg 

— 

— 

0,2 

1.2 

— 


0,1 

24 

n 

35 


1,1 

— 

2,5 

EO 

- i 

1,0 

3,1 
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nach 3—5 Tagen mit Tod ab. Ein maniakalischer, 44 Jahre alter 
Mann erlag am 4. Tage seines Anstaltsaufenthaltes einem Lungenodem, 
ein 35jahriger Wirt, Potator strenuus, mit akutem Delirium, wurde am 
4. Tage der Anstaltsbehandlung um 5 Uhr friih ausserordentlich zyanotiseh 
und bei bereits beginnender Totenstarre tot im Bette angetroffen. Die 
Sektion wies nach: Lungenodem. 

16 Kranke, 4,18 pCt. (6, 1,8 pCt.), 3,07 pCt. wurden iiber 20 Jahre 
in der Anstalt verpflegt. Von diesen litten 12, 75 pCt. (5, 83,33 pCt.), 
77,27 pCt. an Dementia praecox. Am liingsten hielt sich eine 66jahrige 
Frau auf — 39 Jahre — deren Krankengeschichte mir leider un- 
erreichbar war. Sie erlag der Dysenterie. 38 Jahre lang war ein 
75jahriger Zimmermann, an Dementia praecox leidend, in der Anstalt, 
der an Typhus starb. Die mit Alkoholpsychosen Behafteten gingen 
innerhalb der ersten 3 Monate zugrunde. Ein grosser Teil der Praecoces 
erlebte einen Aufenthalt in der Anstalt von 2 —10 Jahren, namlich 35, 
33,33 pCt. (36, 41,86 pCt.). 37,17 pCt. Eine ansehnliche Zahl der 
Paralytiker erreichte eine Aufenthaltsdauer von 6 Monaten bis zu 
2 Jahren, 51, 48,57 pCt. (26,40 pCt.), 45,29 pCt., also fast die H&lfte. 
Bei einem Aufenthalt von 2—5 Jahren starben verhaltnismassig am 
meisten Kranke, 76, 19,80 pCt. (60, 18.01 pCt.), 18,99 pCt. Am 
wenigsten bei einem solchen von 15—20 Jahren, 7, 1,82 pCt. (8, 2,4pCt.), 
2.09 pCt. 

Ein 69 Jahre alter Mann mit postapoplektischem Blodsinn stand 
19 Jahre in der Anstaltsbehandlung. 

Sein Vater war Wirt, die Mutter litt an Schwermut, ein Bruder derselben 
und eine Tochter des letzteren waren geistesgcstort. Ueberhaupt sollen Geistes- 
krankheiten in dieser Familie heimisch gewesen sein. Pat. kam schon friih 
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hinters Trinken. Er vcrhciratctc sicli mit einer gcnusssiichtigen Frau und 
brachte schliesslicli mit Wohlleben, Unordnung und Prozessieren sein Vermogen 
durch. Bei einem Bahnbau in Bayern musste er dann seinen Unterhalt vcr- 
dienen. 1861) — 47 Jahre alt — traf ihn cin Schlaganfall; durch denselben 
verlor er teilweise das Gedachtnis und die Sprache. Er wurde von da ab 
ausserordentlich reizbar, zornig, zankte sicli mit den Leuten herum und be- 
drohte die Umgcbung. Wahrend dcr Pflege im vaterlichen Hause besscrte 
sich zwar etwas die Sprache, aber er wurde immer toller im Trinken, konnte 
fast keine Arbeit verrichten. Nachts schlief er wenig. Dazu kamcn Wahn- 
vorstellun'gen. Er glaubtc sicli in allerlci verkurzt, malte in ganz unverstand- 
licher Weise seine vermeintliclien ForderuDgen auf und vertrat diese in ganz 
brutaler Weise. In einer solchen Aufrcgung wollte er sicli am Grabe seines 
Vaters die Kclile durchsclineidcn, ein andermal sprang er in den hochgchenden 
Inn. Infolgedessen brachte man ihn am 16. 12. 72 in unserc Anstalt. Der 
reclitc Arm fand sich in leichter Kontrakturstellung. Auch bier hatte er 
allerlci Grossenideen von seinen Geldem, war mitunter sehr aufgercgt, aggressiv, 
schimpfte schrecklich, demolierte Einrichtungsgegenstande, drangtc hinaus, da 
er nicht in eine irrenanstalt gchore. Er maelite w'iederholt Fluchtversuche. 
Zeitweise aber arbeitcte er aucli etwas. Im Oktober 1878 bekam er die ersten 
cpileptiformen Anfalle, die aber nur sehr selten sich wiederholten. Die letzten 
Jahre vor seincin Tode nahm das Gehorvermogen sehr ab, seine sprachlichen 
Aeusserungen wurden sehr gering und auch sehr schwer vcrstandlich. Er sass, 
sein Pfeifcben schmauchend, gliickselig in einem W'inkel herum. Am 20. 1. 91 
starb Pat., nachdem er 1 1 / 2 Monate untcr zunehmender Schwiiche im Bette 
zugebracht und geringe Schmerzhaftigkeit des Abdomens gezeigt hatte, an 
Karzinomatose des Peritoneums (s. Tabelle X, Nr. 6). 
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Die Sektion ergab lolgendenGehirnbefund: BasaleGefassc arteriosklerotisch; 
die erste rechtc Temporalwindung, der grdsste Teil der Insclwindung, der mittlere 
Teil der Zentralwindung zu braun pigmentierten, von Gefassen durchsetzten 
Defekten umgewandelt. Aehnliche Verhaltnisse auf der linken Seite. Hirn- 
windungen atrophisch. 

Im folgeuden werden nun die Todesursachen besproclien. Tabelle VIII 
bringt sie anschaulich. 

1. Zentralnervensystem. 

An Gehirnblutungen starben 4 , 1,04 pCt., 0.97 pCt., 2 Manner, 
0,86 pCt. und 2 Frauen 1,29 pCt. 

Ein 71 Jahre alter scnil dementcr Mann erlag am vierten Tage nach dem 
apoplektischen Insult dcmselben. Bei der Sektion wurde nachgcwiescn: Arterio- 
sklerose der Gcfasse, zirkumskriptc Obliteration einer Kleinhirnarterie, apoplek- 
tische Herde in den linken zentralen Ganglien, zahlreiche kapillare Apoplexien 
in der Umgebung der grossen Ganglien und unter dem Ependym. JIamorrhagien 
der Basis des Kleinhirns. 

Vier Stunden nach dem Schlaganfall verschied eine paranoide 50jahrige 
Magd, deren Obduktion ergab: Hiimorrhagien im rechten Linsenkern, im 
Thalamus opticus und in den Ventrikeln und intermeningeal. 

An dritter Stelle reiht sich eine 52jahrige Kranke ein, die friiher in 
heftiger manischer Erregung herumarbeitete, die letzten 2 Monate aber voll- 
kommen ruhig war und ganz pldtzlich im Saale tot zusammensank: Blutungen 
im Dache des vierten Ventrikcls. 

Im Alter von 78 Jahren fiel eine altersbldde Frau, gerade, wahrend sie 
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Tabelle VIII. 


Todesursache 

M 

Fr. 

© 

1905- 

-1911 

Gesamt- 


es 

!■ 

tc 

M. 

Fr. 

summe 

I. N'errensystem: 

Baemorrhagia cerebri . . 

9 

2 

4 

2 

1 

7 

Meningtis purulenta . . . 

4 

1 

5 

1 

3 

9 

Marasmus paralyticus . . 

2 

— 

2 

— 

— 

2 

Status epilepticus .... 

— 

— 

— 

9 

— 

2 

II. Atmungsorgane: 







Pneumonic. 

80 

44 

124 

69 

43 

236 

Bronchitis. 

10 

6 

16 

12 

4 

32 

Oedema pulmonum .... 

15 

4 

19 

11 

5 

35 

Lungeninfarkt. 

2 

1 

3 

— 

1 

4 
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1 

— 

1 

- ' 

— 

1 

Gangraena pulmonum . . 

9 

2 

11 

3 

— 

14 

Pleuritis. 

2 

9 

4 

4 

5 

13 

III. Kreislaufsorgane: 







Endocarditis. 

1 

— 

1 

— 

2 

3 

Myodegeneratio cordis . . 

6 

10 

16 

12 

19 

47 
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2 

9 

4 

— 

— 

4 
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— 

l 

1 

2 

1 

4 
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— 

l 

1 

— 

— 

1 
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4 

— 

4 

3 

— 

7 

Embolie. 

1 

2 

3 

— 

3 

6 

Thrombose. 

1 

— 

1 

4 

1 

6 

IV. Verd3uungsorgane: 
L'lcus ventriculi. 

2 


2 

I 

1 


3 

Gastroenteritis. 

— 

1 

1 

— 

— 

1 

Biliare Hepatitis. 

— 

— 

— 

1 

— 

1 

Ileus. 

— 

1 

1 

1 

— 

2 

Peritonitis. 

5 

3 

8 

1 

4 

13 

V. Harn- u. Gcschlechts- 
organe: 







Nephritis. 

2 

2 

4 

1 

1 

6 

Pyelonephritis. 

— 

1 

1 

2 

1 

4 

VI. Maligne Turaoren . . . 

5 

10 

15 

6 

5 

26 

VII. Infcktionskrank- 

heiten: 







Tuberkulose. 

56 

43 

99 

45 

26 

170 

Dysenterie. 

1 

4 

5 

2 

5 

12 

Typhus . 

1 

5 

6 

— 

5 

11 

Pyamie. 

I 

2 

3 

4 

3 

10 

l’hlegmone. 

1 

— 

1 

— 

— 

1 

VIII. Suffocatio. 

5 

2 

7 

— 

3 

10 

IX. Suicidium. 

7 

1 

8 

— 

1 

9 

X. Ohne nachweisbare. . 

— 

2 

2 

1 

1 

4 

Zusammen 
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383 

190 
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716 
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schrecklich schimpfte, bewusstlos zu Boden und starb 6 Stunden darauf: Blut- 
herd im linken Schlafelappen und den Ventrikeln. 

Meningitis fiihrte in 5 Fallen zum Tode, 1,3 pCt. 2,04 pCt., von 
denen 2 sclion beschrieben worden sind. 

Bei einem 32jiihrigen Paralytiker entwickelte sich die septische, seros- 
eitrige Hirnhautentziindung im Anschluss an bis in den linken Sitzbeinknorren 
vorgreifenden Dekubitus mit chronischem Abszess, zahlreiche, fast vernarbte 
dekubitale Veranderungen dcr Haut des Gesiisses und lliickcns. Eitrige Bronchitis. 

An vierter Stelle kommt ein 61 jahriger senil dementer Mann, bei dem am 
Schadel nichts Ursachliches gefunden werden konnte, wohl aber bestand lobu- 
liire Pneumonie und seros-fibrinose hamorrhagische Pleuritis. Als letzter 
sehliesst sich an ein 4G Jahre alter Mann mit Dementia praecox behaftet, der 
eine serds-eitrige Otitis media neben rechtsseitigcr Pneumonie hatte. 

An Marasmus paralyticus starben 2. Es konnte bei denselben 
eine den Tod veranlassende Organerkrankung nicht festgestellt werden. 

II. Atmungsorgane. 

Die Lungenentziindung mit 124 Todesfallen 32,37 pCt., 32,76 pCt., 
erscheint wohl als die hauligste Todesart. Es sind allerdings die ver- 
schiedenen Aden der Pneumonien der Kiirze halber zusammengezogen. Es 
entfallen davon 80 auf Manner, 3G,08pCt., und 44 auf dieFrauen, 28,38pCt. 

Die Verteilung auf die einzelnen Psychosen ist durch Tabelle IX an- 
schaulich gemacht. 

Tabelle IX. 


Psychose 

Manner 

Frauen 

zu- 

samraen 

1905 bis 
1911 

Gesamt- 

summe 


Alkoholismus. 

— 

_ 

_ 

6 

6 

2,54 

Dementia praecox . . . 

8 

7 

15 

13 

28 

11,86 

„ paran. . . . 

1 

3 

4 

— 

4 

1,69 

» paralyt.. . . 

Arteriosklerot. (ieistes- 

42 

10 

52 

89 

91 

38,55 

krankheiten .... 

— 

1 

i 

4 

5 

2,11 

Dem. apoplectica . . . 

1 


i 

1 

2 

0,84 

Traumat. Irresein . . . 

— 

— 

— 

1 

1 

0,42 

Praesenile Demenz . . 

— 

1 

i 

— 

1 

0,42 

Dementia senilis.... 

11 

7 

18 

24 

42 

17,79 

Man.-depr. Irresein . . 

10 

10 

20 

12 

32 

13,55 

Epilept. Irresein .... 

3 

1 

4 

11 

15 

6,35 

Imbecillitas. 

2 

_ 

2 

— 

2 

0,84 

Idiotie. 

1 

1 

2 

— 

2 

0,84 

Tumor cerebri. 

— 

1 

1 

1 

2 

0,84 

unbcstimmte. 

1 

2 

3 

— 

3 

1,26 

Zusammen 

80 

44 

124 

112 

23G 

_ 


Auf die Dementia paralytica trifft es von den an Lungenentziindung 
Verstorbenen 38,15 pCt., auf die senile Demenz 17,79 pCt., weiter ergibt 
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ein Vergleich mit Tabelle III, dass fast die Hiilfte aller Kranken mil 
obiger Diagnose an Pneumonie zugrunde gingen. 

Die Bronchitis hat geringen Anteil, 16, 4,17 pCt., 4.46 pCt., 
10 Manner, 4,37 pCt., 6 Frauen, 3,H7 pCt. 

Dem Lungenodem erlagen 19, 4,96 pCt., 4,88 pCt., 15 Manner, 
6.58 pCt.. 4 Frauen, 2,58 pCt. 

3 Verstorbene, 0,78 pCt., 0,55 pCt., zeigten bei der Obduktion 
Lungeninfarkt, 2 Paralytiker und eine 68jahrige manische Irre. 

Gangriin der Lunge wurde 11 raal angetroffen, 2,87 pCt., 1,95 pCt., 
und zvar bei 9 Mannern, 3,94 pCt., und bei 2 Frauen, 1,29 pCt. In 
vier Fallen wurde nichts ausser Gangran festgestellt. 

Bei einem 35jahrigen Mann mit Dementia praccox war Perforation des 
Oesophagus erfolgt. Ein 20jahriger Epileptikcr zeigte bei der Sektion: Pyo¬ 
pneumothorax mit eitrigcr Infiltration der Bauchdccken bei Gangran des Unter- 
lappens der linken Lunge. Pneumomalacia dextra, Pericarditis und Mediasti- 
nitis purulenta. — Ein 47jahriger Paralytiker hatte einen handtellergrossen 
Dckubitus am Kreuzbcin. — Ebenso Dekubitus am Kreuzbein und Trochantercn 
ein 34 Jahre alter paralytischer Mann. — Bei eincr 49jahrigen schwermiitigen 
Frau hatte sich die Gangran aus kiisiger Pneumonie entwickelt. Infolgo Deku¬ 
bitus am Kreuzbein trat bei ciner 64jahrigen Paralytikcrin Gangran der reebten 
Lunge auf, die wiederum infolge Durchbruchs Pleuritis erzeugte. Ausserdem 
fanden sich bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen und gangriindse 
eitrige Bronchitis, Thrombose beidcr Kruralvenen. Der gangrandse Lungcn- 
prozess fiihrte bei einem 38jiihrigen Epileptikcr zur Eroffnung eines grossen 
Gefasses und nachfolgender Verblutung; demarkiertcr cmbolischer Herd an dcr 
Spitze des rechten Schlafelappens. Zwei Blascnwiirmer im Ependym bzw. unter 
•demselben des rechten Ventrikels. 

Pleuritis wurde bei 4 die Todesursache; 1,04 pCt., 1,81 pCt., bei 
2 Mannern (0,86 pCt.) und bei 2 Frauen (1,29 pCt.). 

Es kommen somit auf die Atmungsorgane 178 bzw. 335 Todesfalle, 
also nahezu die Hiilfte. 


III. Kreislaufsorgane. 

An Endokarditis und zwar der Bi- und Trikuspidalklappen starb 
ein 45jahriger manischer Kranker. 

Der Herzmuskeldegeneration fielen 16 Kranke zum Opfer, 4,17 pCt.. 
6,56 pCt., 6 Manner, 2,63 pCt., und 10 Frauen, 6,45 pCt. Es erlagen 
also mehr Frauen als Manner dieser Krankheit. Herzfehler fiihrte 4 nial 
zum Tode, 1,04 pCt., 0,55 pCt., 2 Manner und 2 Frauen. Es handelte 
sich immer um Klappenfehler des linken Herzens. Bei einem 72 jahrigen 
Weib wurde die exzentrische Herzhypertrophie zur causa mortis. Zu 
elerselben gab aber hochgradige Arteriosklerose mit spezieller Beteiligung 
<ler Nieren Anlass. Ueber die Psychose kann infolge fehlender Kranken- 
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geschichte niclxts gesagt werden, vielleickt handelt es sich um eine 
solche gleicher Natur. Gehirngewicht 1250 g. — Ebenso selten war 
die Dilatatio cordis zum Tode fiihrend, namlicli bei einer 62 jahrigen 
senil dementen Frau, wobei das ursSchliche Moment hockgradige Athero- 
matose der Aorta bildete. — Herzbeutelentziindungen verliefen viermal 
todtlich; immer nur bei Mannern und zwar dreimal als h&morrkagisch- 
seros-fibrinose und einmal als hilmorrliagisck-fibrinose. — Von Embolie 
wurden 3 betroffen, ein Mann und zwei Frauen, 0,83 pCt. von den Ge- 
samtverstorbenen. Zwei Falle wurden sckon oben besckrieben. — Eine 
60jakrige manische Biiuerin erlitt am 21. 11. 1890 eine Apoplexie, der 
sie am zweiten Tage darauf erlag: Embolie der A. carot. sin. und der A. 
fossae Sylvii mit nackfolgenderErweichung der entspreckendenHirnpartien. 
— Thrombose wurde nur bei einem 41 jahrigen Paralytiker mid zwar der 
linken Pulmonalarterie beobachtet; von den Gesamtverstorbenen 0,83 pCt. 

IV. Verdauungsorgane. 

Dem Magengesehwiir erlagen 2 Manner, 0,41 pCt. von alien 716 Ver¬ 
storbenen. Auch diesmal finden wir einen Fall von Ileus: 

Bei einer manischen 47 jahrigen Frau legte die Obduktion folgendes Bild 
klar: — die Krankengescbichte berichtet gar nichts iiber die letzte Aufenthalts- 
zeit — Uterus unter Bildung zweier Iiezessus durch Strange mit dem Peritoneum 
des hinteren Beckenraumes adharent und in diesen warcn Darmschlingen ein- 
gezwangt. Stauung in den Mesenterialgefassen und lokale Hamorrhagien in ein- 
zelnen Darmpartien; hoehgradiger Meteorismus. 

Peritonitis bildete bei 8 die Todesursacke: 2,08 pCt., 1,81 pCt., bei 
5 Mannern 2,19 pCt. und bei 3 Frauen. 

1. 45 jahriger Paralytiker bekam die Peritonitis infolge Durchbruchs des 
Colon ascendens, woriiber Naheres nicht zu eruieren ist. 

2. Bei einer 48 Jahre alten Diurnistensgattin mit Dementia praecox wurde 
die Peritonitis haemorrhagica infolge einer obturierenden Thrombose der Aorta 
abdominalis bis zu den Nierenarterien rcichend mit Gangran der Gediinue und 
Tcilc des Magens hervorgerufen. 

3. Bei einem 55jahrigen paranoiden Mann war die Peritonitis beschrankt 
auf die Flexura sigmoidea vergesellschaftet mit chronisch vernarbender Tuber- 
kulose der Lungenspitzen und obsoleter Pleuritis. 

4. Bei einer 61 jahrigen manischen Frau entstand die grosstenteils organi- 
sierte und frische fibrinose Peritonitis bei proliferierenden und zum Toil nekro- 
tischen, zum Teil vereiternden Kvstomata der Ovarien. 

5. Eine altersblode 73jiihrige Frau bot bei der Leichenerciffnung folgendes 
Bild: Fibrinose Peritonitis im kleinen Becken bei nekrotischer Proktitis, eitriger 
Periproktitis und Periaortitis und peripherer Cellulitis. Beginnende Perikarditis, 
erweiehendcr Thrombus im Herzohr. Granulationsatrophie der Nieren und Hyper¬ 
trophic des Herzens. 

27* 
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Tabelle X. 


ll 

K- 

z 

U 

Geschlecht 

Psychiatrische 

Diagnose 

Alter 

sj 

= l 

5 «■“ 
02 

C 

■< 

Primiirer 

Tumor 

Bemerkungcn. 

1. 

Fr. 

Dementia 

65 

5 J. 

Karzinom der 

Karzinomatbse Infiltration der Vagina, 



praecox. 


13 T. 

Portio vagi- 

Cervix uteri und der Harnblase. Meta- 






nalis uteri. 

stasen im Herz und Perikard und den 







Halslymphdrusen. 

2. 

Fr. 

Man.-depress. 

63 

| 5 J. 

Karzinom der 

Profuse Blutung im Magen. 



Irresein. 


5 M. 

Cardia. 






21 T. 



3. 

Fr. 

Dementia 

44 

5 J. 

Karzinom des 

Karzinomatose der linken Nebcnniere, der 



paranoides. 


4 M. 

Pankreas. 

Milz, des Magens und der linken Nieren- 





1 T. 


vene. Fibrinos-eitrige Peritonitis. 

4. 

Fr. 

Man.-depress. 

74 

i 2 j. 

Karzinom der 

Karzinomatose des Peritoncums und 



Irresein. 


8 M. 

Ovarien. 

Zwerchfclls mit serbs-hamorrhagisch- 





13 T. 


fibrinbsen Exsudaten im Bauchraum. 

5. 

M 

Dementia 

I 63 

4 J. 

Medulliires 

Perforicrend ins Colon transversum und 



praecox. 


4 M. 

i Karzinom des 

Jejunum. 





3 T. 

Mage ns. 


6. 

M. 

Dementia 

69 

18 J. 

Karzinom der 

Karzinomatose des Peritoneums, Meta- 



apoplectica. 


1 M. 

Ciallenblase. 

stasen in der Leber, Peritonitis chronica 





5 T. 


et acuta. 

7. 

Fr. 

Man -depress. 

73 

9 M. 

Karzinom der 

Metastasen in der Milz. 



Irresein. 


13 T. 

Mamma. 


8. 

Fr. 

Dementia 

54 

25 J. 

Adenokarzi- 

Kystomata der Ovarien, Metastasen in der 



praecox. 


6 M. 

nomatose dcr 

Leber, fibrinbs eitrige Peritonitis. 





3 T. 

Ovarien. 


9. 

M. 

Dementia 

58 

4 J. 

Adenokarzi- 

Metastasen an der Wirbclsiiule, Korn- 



paranoides. 


4 M. 

1 

nom derLebcr. 

prcssionsmyclitis. 

10. 

Fr. 

Man.-depress. 

58 

i j. 

Karzinom der 

Karzinomatose des Stern urns, des 3. Lcnden- 



Irresein 


4 M. 

Mamma. 

wirbcls mit leichter Fixation der Dura 





15 T. 


spinalis, Karzinomatose der Pleura und 







Leber. 

11. 

M. 

Dementia 

67 | 

37 j.; 

Karzinom des 

Metastasen im Ductus choledochus und 



praecox. 


4 M. 

Rcktums. 

im linken Hinterhauptbcin. 

12. 

M. 

Neurasthenie. 

43 

2 M. 

Karzinom des 

— 






Mage ns. 


13. 

Fr. 

Man.-depress. 

76 

5 J. 

Karzinom des 

— 



Irresein. 


10 M. 
24 T. 

Magens. 


14. 

Fr. 

Dementia 

71 

22 J. 

Karzinom des 

Die Bauchaorta umbullende Mestastasen 



praecox. 


1 M. 

Magens. 

der Leber. 





20 T. 



15. 

Fr. 

Man.-depress. 

51 

11 T. 

Karzinom der 

Karzinomatose der Pleura, der rechten 



Irresein. 

1 

| 

Schilddriisc. 

Lunge und der Leber. 
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6 . 44jahriger Paralytiker starb infolge Perforation seines clironischen 
Magengeschwiires und der sich anschliessenden fibriniis-eitrigen Bauchfell- 
entziindung, wahrend 

7. ein anderer 64jaliriger Paralytiker nach Durchbruch eincs tubcrkulbsen 
Gcschwtires des Ileums der Krankheit erlag. 

8 . Fibrinos-serose Peritonitis infolge Einklemmung des Ileums in seiner 
Mitte durch Bindegewebsstrange fiihrte bei einem 79jahrigen (ireis mit Dementia 
senilis zu dessen Ende: Pelveoperitonitis, Wurmfortsatz zu einem Bindegewebs- 
strang entlang dem Colon ascendens umgewandelt. 

V. Ham- und Geschleehtsorgane. 

An Nephritis starben 4, 2 Manner und 2 Frauen. 0,83 pCt., an 
Pyelonephritis ein Mann 0,55 pCt. 

VI. Maligne Tumoren. 

Bosartige Neubildungen wurden 15 mal zur Todesursache, 3.91 pCt.. 
3,63 pCt. Die niiheren Erlauterungen hierzu gibt Tabelle X. Es ist 
wohl kein Zusammenhang zwischen Psychosen und Neoplasmen zu 
linden. 

VII. Infektionskrankheiten. 

Hier sielit man die zweithSufigste Todesursache, die Tuberkulose, 
mit 99 Todesfallen, 25,84 pCt., 23,74 pCt. vertreten, 50 Manner, 
24,56 pCt. und 43 Frauen, 27,74 pCt. Ob mehr die Manner oder die 
Frauen von Tuberkulose ergriffen wurden, scheint zu schwanken. Nacli- 
folgende Tabelle XI fiihrt uns die Beteiligung der Psychosen an dieser 
Krankheit vor Augen. 

Daraus ergibt sich die grosse Anzalil von Tuberkulosen unter der 
Dementia praecox, ja mehr als die Halite aller Tuberkulosen fiillt auf 
diese Psychose. Nftlieres zu der Anzahl der Verstorbenen der Tuber¬ 
kulosen und der Dementia praecox gibt die Tabelle XII. Es nahm dem- 
nach trotz der Neubauten und der modernen Adaptierungen in der alten 
Anstalt die Tuberkulose nicht so wesentlich ah, und der Grand hierfiir 
liegt eben in dem eigenartigen Verhalten der Praecoces. 

Der Hauptsitz der Tuberkulose war bei 91 die Lunge, bei 5 das 
Bauchfell, bei 2 die Meningen und schliesslich bei einem das Perikard. 
Andere Organe wurden ebenfalls tuberkulos angetroffen: 49mal der 
Darmtrakt, 20mal die Nieren, 19mal die Milz, 18mal die Leber, llmal 
das Peritoneum, 8 mal die Wirbel, Omal die Meningen, 5mal die Lungen, 
je 4 mal Rippen, Tuben und Blase, 3 mal die Prostata, je 2 mal das 
Grosshirn, der Kehlkopf, der Herzbeutel, der Magen und die Ovarien, 
je einmal Zerebellum, Medulla spinalis, Tonsillen, Pharynx, Trachea, 
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Tabellc XI. 


Psychose 

Manner 

FraueD 

zu¬ 

sammen 

1905 

bis 

1911 

Gesamt- 

sumrae 

pCt. unter 
den Tuber- 
kulosen 

Delirien. 

_ 

l 

i 

. 

1 

0,58 

Alkoholismus. 

— 

— 

— 

2 

2 

1,16 

Dementia praecox . . . 

33 

19 

52 

41 

93 

54,7 

Dementia paranoides . . 

2 

1 

3 

— 

3 

1,76 

Dementia paralytica . . 

9 

1 

10 

3 

13 

7,64 

Dementia praesenilis . . 

— 

— 

— 

1 

1 

0,58 

Dementia senilis .... 

2 

2 

4 

2 

6 

3,52 

Man.-depress. Irresein . 

4 

8 

12 

9 

21 

12,94 

Epileptisches Irresein . 

1 

2 

3 

6 

9 

5.29 

Ilystcrie. 

— 

1 

1 

1 

2 

1,16 

Degeneratives Irresein . 

1 

— 

1 

— 

1 

0,58 

Imbecillitat. 

2 

4 

6 

5 

11 

6,47 

Idiotie. 


1 

1 

1 

2 

1,16 

Unbcstimmt. 

2 

3 

5 

— 

5 

2,94 

zusammen. 

56 

43 

99 

71 

170 

— 


Tabelle XII. 


Jahr 

Sektionen 

Tuber- 

kulose 

pCt. 

, Dementia 

praecox 

davon an 
Tuberkulose 
gestorben 

pCt. unter 
den Tubcr- 
kulosen 

1888 

29 

12 

41,37 

13 

7 

58,33 

1889 

17 

4 

23,52 

3 

3 

75,0 

1890 

21 

4 

19,04 

7 

2 

50,0 

1891 

18 

4 

22,22 

3 

2 

50,0 

1892 

25 

4 

16,0 

7 

2 

50,0 

1893 

27 

8 

29,62 

7 

5 

62,5 

1S94 

20 

7 

35,0 

7 

4 

57,14 

1895 

8 

4 

50.0 

i 

1 

25,0 

1896 

25 

11 

44,0 

ii 

6 

54,54 

1897 

18 

4 

22.22 

4 

1 

25,0 

1898 

24 

9 

37,5 

7 

5 

5o,55 

1899 

22 

7 

31,81 

6 

5 

71,42 

1900 

24 

2 

8,33 

4 

1 

50,0 

1901 

25 

5 

20,0 

8 

4 

80,0 

1902 

27 

3 

7,4 

5 

— 

— 

1903 

32 

7 

21,87 

8 

3 

42,85 

1904 

21 

4 

19,04 

4 

1 

25,0 

1905 

38 

8 

21,05 

11 

6 

75,0 

1906 

32 

5 

15,62 

11 

3 

60,0 

1907 

55 

9 

16,36 

8 

3 

33.33 

1908 

48 

9 

18,75 

13 

5 

5o,55 

1909 

48 

9 

18,75 

10 

6 

66,66 

1910 

55 1 

15 

27,27 

14 

7 

46,66 

1911 

57 

16 

28,07 

19 

11 

68,74 

zu¬ 

sammen 

716 

169 


191 

93 

— 
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Koronarvenen, Ureteren, Nebenhoden, Samenbl&schen, Omentum, Uterus, 
Stirnknocheu, Handwurzelkuochen, Musculus rect. abdominis, Synovia 
eines Kniegelenkes. Zweimal fand sich ein Fungus eines Kniees, einmal 
ein solitsirer Tuberkel der Gehirnbasis. 

Ein 26j;ihriger, bereits ganz verblodeter schizophrener Bauernbursch starb 
am 23. 4. 1888 ganz plotzlich. Die Sektion vies naeh: Luxation des Zahnfort- 
satzes des zweiten Halswirbels infolge Karies mit retropharyngealem Abszess. 
Tuberkulose Basilarmeningitis. Chronische Lungentubcrkulose. Residuen von 
Dysenterie des Kolons. 

Ausgesprockene Tuberkulose — abgesehen von Drilsenschwellung 
und alten Narben — fand sich bei anderen Todesursachen noch 10 mal 
in der Lunge, 3 mal im Darm, 2 mal am Knochen, 1 mal im Bauchfell 
und Perikard. zusammen 17mal. so dass wir 116 Tuberkulose, 30,28 pCt. 
unter den Verstorbenen gehabt liaben, also fast ein Drittel. Unter 

diesem Gesichtspunkte waren 203 von den gesamten Verstorbenen 
tuberkulos, 28,35 pCt. 

Die Dysenterie holte sich 5 Kranke zum Opfer, 1 Mann und vier 

Frauen, auf verschiedene Jahre verteilt, so dass von einer Epidemie 

nicht gesprochen werden kann ( 1,67 pCt.). Mehrmals wurden dysen- 

terische Darmveranderungen als Nebenbefund angetroffen. Der Typhus 
ging 6mal todtlich aus, bei 5 Frauen und 1 Mann 1,56 pCt., 1,53 pCt.; 
und zwar 5mal in den Jahren 1901—1903 und bis auf eine Hysterische 
immer bei Praecoces. 

An Pyiimie starben drei: 1 Mann und 2 Frauen, 1,39 pCt. 

Bei einer 69jahrigen depressivcn Frau ging sie aus von einer difTusen 
Gangran des Untersehenkels und eitriger rechtsseitiger Gonitis. Es hatte sich 
weiter entwickelt: Thrombose der Arteria poplitea sinistra, hamorrhagische 
Peritonitis, Milztumor, Herzatrophie. 

Die Sektion eines 59jahrigen Paralytikcrs ergab: Septikopyamic. Fibrinos- 
eitrige beiderscitige Pleuritis bei multiplen Abszessen in der Muskulatur der 
vordcren Thoraxwand und Interkostalrauni. Eitrige Bronchitis, lobulare fibrindse 
und kroupdse Pneumonie, Prostataabszess. Eitrige ulzerierte Proktitis. Ver- 
einzelte Nierenabszesse, hamorrhagische eitrige Arthritis im reehlen Hiiftgelenk 
bei Splitterfraktur des Femurhalses dieser Seitc. Geringgradige Myodegencratio. 
Die Verletzung hatte sich Pat. dadurch zugezogen, dass er am 25. 2. 1899 iiber 
die Lehnc einer Bank steigen wollte, es aber nicht fertig brachte und rittlings 
hiingen blieb. Der Tod trat am 12. 6. ein. 

Eine 44jahrige Paralytikerin hatte einen jauchigen Abszess im retro- 
proktalen Zellgewebe und im Anschluss daran Verjauchung eines Stiickes der 
hinteren Wand des Rektums. Ausserdem iinksseitige akute Nephritis. Lobulare 
frische und teils hamorrhagische pneumonische llerde in den hinteren Teilen 
der Lunge. Katarrhalische Geschwiire im Dickdarm. Thrombose der queren 
und S-formigen Blutleiter der Schadelkapsel mit puriformer Erweichung. 
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Die Phlegmone betraf cinen 32jahrigen Epileptiker: Phlegmonbsc Ver- 
dickung und Infiltration der Weichteiie des Halses, besonders des subkutanen 
Gewebes mit Vcrgrosserung der Tnnsillen, Oedem des Zellgewebes im Rachen 
mit Oedem der aryepiglottischen Falten, Phlegmone des Halses. Frische be- 
ginnende hvpostatische Pneumonic. 

VIII. Suffocatio. 

Durch Ersticken gingen 7 Kranke zugrunde, 5 Maimer und 2 Frauen, 
1,82 pCt., 1,39 pCt. 

1. 72jahrige schwcrkranke, sch worm lit ige Pat., vcrliielt sich widerspenstig 
gegen das Einschopfen des Essens. Am 20. 2. 89 verfallt sic rasch nach Dar- 
reichung der Nahrung und starb bald darauf. Die Leichenoffnung ergab: Tod 
durch Aspiration von Speiseteilen in die Bronchien, Pleuritis cxsudativa, 
haemorrhagica, Pericarditis haemorrhagica, Pneumonic, Oedema pulmonum, 
Herzdcgencration. 

2. Wahrend inehrerer hintereinander folgcnder paralytischer Anfiille aspi- 
rierte ein 36jahriger Kaminfeger Speiseteile aus dem Alagen und erstickte. 

3. Am 28. 10. 94 fand ein 38jahriger Paralytiker den Erstickungstod, 
indem er sich den Mund voll trockenen Gugelhupf stopfte. Der herbeigerufcne 
Arzt kam schon zu spat. 

4. Ein 42jahriger paralytischer Tagelohner wurde am 23. 1. 97 zum 
drittenmal in die Anstalt aufgenommen, nachdem er im heimatlichen Spital 
wegen gesteigerter Erregung nicht mehr behalten wcrden konnte. Er schimpfte 
und fluchte in ganz schrccklicher AVeise und musste wegen seiner Unruhe 
isoliert gehalten werden. Er wiirgte alles Essen furchtbar liastig hinein, schien 
iiberliaupt kein Sattigungsgefiihl zu haben. Am 2S 1. erhielt er seine Knbdcl 
zu Mittag verabfolgt, und als der Pfleger nach etw'a 10 Minuten die Schalc 
abholen wollte, lag Pat. olme Lebenszeichen auf dem Bodcn. Der Arzt konnte 
nur mehr Erstickung durch den eingeschoppten Knodel feststellcn. 

5. Ein 32jahriger Schlosser, behaftet mit Paralyse, war die letzten Tage 
infolgc AViderstrebens gegen jede Nahrungsaufnahme mit der Sonde gefuttert 
worden. Am 21. 6. 02 hattc er selbst geniigend gegessen, am 22. und 23. 
wurde ihm lbffelweise eingeschbpft, er presste aber mit Gewalt jeden Tropfcn 
herauf, so dass mit der Erniihrung ausgesetzt werden musste. AVasser und alles 
wies er mit entriisteten Gebarden von sich. Starb dann plbtzlich. Bci dcr 
Sektion wurde angetroffen: Suffocatio bei Aspiration gallig gcfiirbten, fliissigen 
Mageninhaltcs und chronische und akute Gastritis. 

6 . Einc 17jahrige Arbeiterstochter, Epileptikerin, hattc wahrend ihres 
3monatigcn Anstaltsaufenthaltes 17 beobachtete Anfallc; sonst gebardete sie 
sich aufgeregt, schimpfend, teilweise war sie auch verwirrt. Am 9. 8. 02 wurde 
sie um 1 2 7 Uhr friih, nachdem man sie noch um 4 Uhr gehort zu haben 
glaubte, tot aufgefunden. Sie hatte wahrscheinlich einen Anfall und ist in 
demselben erstickt. Pat. lag mit dem Gesicht nach unten, dasselbe tief ins 
Kissen hineingedriickt. Bcim Umkehrcn der Leiche sah man die Totenflecken 
schon ausgebildet am Hals und an den Wangen, nicht aber um den Mund, an 
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der Stirn und den ulnaren Teilen der Hiinde. Obduktionsergebnis: Ausgebildetes 
Oedem der Lunge und Hyperamie derselben, wie auch der Trachea und der 
Bronchien, dcs Rachens und Kehlkopfcs, gcringer Hydrothorax, llydroperikard 
und Aszites. Leichte akute Dilatation des Herzens, Enge der Aorta und Koronar- 
arterien, persistento Thymus, Struma substernale. Passive Hyperamie in den 
Driisen der Bauchhdhle. Ueberall dunkles fUissiges Blut. Suffocatio. Chro- 
nisches Oedem der Meningen, Hyperamie der Himrinde und der Ganglien. An- 
geborene Klcinheit der letzteren. Adhasive Pachymeningitis. 

7. Ein 61jahriger Paralytiker erstickte durch Verlegung des aditus ad 
laryngcm durch den ganzen Rachenraum erfiillende Eleischmassen. 

Daraus ist walirzunehmen, dass bei den Paralytikem mit ihrer Un- 
beholfenheit die Todesursache sechsmal Erstickung war und nur einmal 
ein epileptischer Anfall bei einer Epileptikerin, im Verein mit Hypoplasie 
des Gefasssystems. 

IX. Suicidium. 

Selbstinord begingen innerhalb der Anstalt 8 Patienten, 2,08 pCt., 
7 Manner und 1 Frau, 1,25 pCt. Seit Eroffnung der Neubauten kam 
ein soldier nur einmal vor. 

1. F. M., 27jahriger Student phil., war miitterlicher- und vaterlicherseits 
schwer bclastet und schon vom 29. 10. 79 bis 10. 7. 81 wegen Dementia 
praecox in Behandlung gestanden und als gebessert entlassen worden. Die 
Wiedereinbringung am 25. 7. 88 veranlasste ein Sprung des Pat. aus einem 
zweiten Stockwerk, wobei er sich eine Verletzung des Schultergelenkes zuzog. 
Er war die letzte Zeit in seinem Benelimen sehr wechselnd. Bald nahm er 
ganz sonderbare Stellungen ein, bald machte er sich Selbstverletzungen, zog 
sich nackt aus, war unrein mit Urin, spiiter wieder verrichtete er Schreib- 
arbeiten. Gemiitlich zeigte er ein Gemisch von Gluckscligkeit und hochstem 
Ungliick, dann wieder verhielt er sich mutazistisch. — Am 25. 12. 88 erhiingte 
er sich wahrend des Friihgottesdienstes mit dem ledernen Hosenriemen an der 
Tiirschnalle des Abortes. Wiederbelebungsversuche waren erfolglos. Bei der 
Sektion wurde festgestellt: Die Gefiisse der Pia waren strotzend mit Blut erfiillt, 
Plexus mit dunkclfliissigem Blut erfiillt. Entsprechend der Strangulationsfurche 
die Trachealschleimhaut suffundiert. Intima der Halskarotis an einer Stclle 
abgelcist. Tuberkulose der Lunge, Pyelitis sinistra. 

2. 30jahriger lediger Bauer, Dementia praecox, war wiihrcnd seines elf- 
monatigen Anstaltsaufenthaltes ein sehr schwieriger Patient, zeitweise sehr auf- 
geregt mit kolossalem Geschrci, die Nahrung verweigernd, die Umgcbung be- 
lastigend; er musste daher sehr viel beschriinkt werden. Stimmungswechsel oft 
sehr rasch. Einmal soli ein epileptiformer Anfall vorgekommen sein. Er ver- 
suchte sich wiederholt Selbstverletzungen beizubringen, so einmal die Augen 
mit den Fingern herauszustechen. Am 27. 1. 90 hatte er sich an einem Ofcn- 
tiirchen aufgehiingt, wurde aber noch rechtzeitig befrcit. Manchmal arbeitete 
er wieder sehr fleissig in der Holzhiitte. 25. 5. Pat. wusste sich in die Zelle 
ein Taschentueh mitzunehmen, mit dem cr sich dann in den Masehen dcs 
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Drahtgitters der Fensterbalken erhangte. Leicheneroffnungsergebnis: Strangu- 
lationsfurche. Chronisches Oedem der Meningen, Atrophia cerebri, Hydroceph. 
ehron. int. Suffocatio ex strangulatione, Hamorrhagien im Brustfcll, im retro- 
iisophagischen Zellgewcbe, Nierenbecken und im Unterlappen der linken Lunge. 

3. Hier handelt cs sicli um cinen 39jiihrigen Schneidermcister, um einen 
sehr gewalttatigen, degenerierten, schwerer Tninksucht ergebenen Menscben, 
dcr mit. dem Strafgesetz in Konflikt geriet wegen Verfiihrung seiner eigenen 
Tochter aus erster Ehe zur Unzucht und wegen Uebertretung gegen die korper- 
liche Sicherheit. Pat. hatte einen in den letzten Lebensjahren sehwermutigen 
Vater, cine Scbwester der Mutter war geistesschwach, cin Bruder war geistes- 
gestbrt, ein anderer Bruder ein auffahrender, gewalttatiger Mcnsch. Am 21. 8. 91 
gab es nach reichlich genossenem Schnaps wieder eine schreckliche hiiusliche 
Szene zwischen ihm und seiner ebenfalls trunksiichtigen zweiten Frau, in deren 
Verlaufe es ausserordentlich wtist herging und wobei er sehlicsslich seinen 
zwei kleineren Kindern mit eincm Rasiermesser den Hals abschnitt, sich selbst 
aber auch lebensgefahrliche Schnitte am Hals beibrachte. — Die gerichtsarzt- 
liche Untersuchung wies seine Unzureehnungsfahigkeit nach und Pat. wurde 
am 20. 4. 92 unscrer Anstalt iibergeben. Hier besebaftigte er sich sehr fleissig 
mit Schncidcrci, war aber in seinen Entlohnungsfoiderungen unverschamt. 
Gcgeniiber anderen Kranken war er ausserordentlich grob, spielte den Ueber- 
legenen. Gemiitlich waren doch ab und zu Wehmutsanwandlungcn beziiglich 
seiner Mordtaten zu bemerken. Mitunter schimpfte er wieder iiber alios in 
schonungslosester Weise. Am 7. 7. 93 durchtrennte er sich mit einem Messer 
den Hals und eroffnete dabei die Trachea zwischen dem zweiten und dritten 
Traehealring. Nach der Durchtrcnnung stecktc Pat. das Messer noch in den 
Sack und hiingte sich mit einer Schnur aus Futterstoff gedreht auf. Es wurde 
sofort eine Kaniile eingefiihrt, die Blutung gestillt und verniiht, um 11 Uhr 
nachts trat jedoch der Tod ein. Obduktionsergebnis: Hamorrhagie in die Lunge 
infolge Aspiration von Blut nach der Durchtrennung der Schilddriise und der 
Luftrolire. Anamie des Gehirns, Ependymitis granulosa. Gehirngewicht 1600 g. 
Je ein linsengrosses zackiges Osteom in der Arachnoidea beider Stirnlappen. 

4. Mit Dementia praecox behafteter Bauernknecht, 42 Jahre alt, war iiber 
8 Jahre in der Anstalt. Er hatte qualende Sinnestauschungen des Gesichts, 
Gehiirs und Geruches, iiber den Teufel, er selbst sei der Antichrist, hatte 
hypochondrische Wabnidcen, sprach in absondcrlichen Ausdriicken. Dabei be- 
herrschte ihn ein ganz ausserordentlicher Selbstmordtricb. Wiederholt wurden 
derartige unternommene Versuche verhindert. Er maelitc dann die Bcmerkung: 
Er sollte es halt doch einmal „derpacken“. Ab und zu wurde er auch zu 
Gartenarbeiten unter strenger Aufsicht verwendet. 

16. 4. 96. Es war Traktpflegerwechscl auf der Abteilung des Pat. Im 
Vorraum der Abteilung, wo Brunncn und Abort sich befindet, hielt sich vielfach 
ein ganz harmloser Mitkranker auf. Dieser offnete an diesem Tage dem Pat. den 
Raum und Hess es ganz ruhig zu, wie dieser sich mit eincm Spiillappen erhangte. 

Bei der Obduktion wurde gefunden: Leptomeningitis chron. productiva. 
Pachymeningitis ext. adhacsiva. Anaemia, Suffocatio ex strangulatione, Ilaemor- 
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rhagia textus cellulosi retrooesophagci et retroaortici. Plcuritis chron. sinistra 
Hypertrophia ventriculi sinistri cordis. Aorta auffallend eng (6 cm). 

5. Ein schrullenhafter schizophrener 36 jahriger Bauernbursch machte sich 
wiederholt Selbstverletzungcn. Am 12. 2. 97 brachte er sich friihmorgens im 
Bett ticfe Schnittwunden am Halse bei, die bis zuni Kehlkopf vordrangen, und 
zwar mit einem im Abort zugeschliffencn Loffelstiel. Pat. brauchte zur Voll- 
endung seiner Tat 2 Stunden. Verhielt sich ganz apathisch. Am 22. 5. sprang 
er mit dem Schadel an die Mauer im Abort; Impression der Schiideldeckc in 
dcr Scheitelhohe. Es stellte sich Pupillcnstarre, rechtsseitigc Facialislahmung 
und klonische Krampfe der obcren Extremitatcn ein. Am nachsten Tag exitus. 

Kompression der rechten Grosshirnrinde durch extradurale ausgedehnte 
Blutung infolge Fissur des rechten Schlafenbeins, Stirnbeins und Keilbeinfliigels mit 
Erdffnung der Art. meningea media dextra. Anamie des Gchirns. An der Innen- 
flache des Kehlkopfes cine fiber 1 cm lange zickzack-lineare Narbe. Bronchitis 
purulenta, Pneumonia lobularis utriusquc et Oedema pulmonum. 

6. Bci einem 42jiihrigcn Alkoholiker fehlt die Frankengeschichte. Im 
Sektionsprotokolle findet sich: Chron. Oedcm der Meningen, Pachymening. 
externa adhaesiva und umschriebene interna haemorrhagica. Stauung im Gehirn, 
ebenso in Leber, Milz, Nieren, leichte exzentrische Hypertrophie des rechten 
Herzens bei Emphysem der Lunge. Ausgepragtc Strangulationsfurche am Hals. 

7. Eine 45 Jahre alte, melancholische Tagldhnerin wurde trotz arztlicher 
Mahnung — sie war sehr selbstgefahrlich — vom Wartepersonal mit einer 
andcren Kranken allein im Garten gelasscn, da Pat. durch ihren eintonigen 
Jammer auf der Abteilung grosse Stoning vcrursachte. Urn 2 Uhr nachmittags 
des 26. S. 01 erhiingte sie sich mit einem abgerissenen Schiirzenteile am Gitter- 
werk einer Lichtoffnung und wurde tot angetroffen. 

Bei Strangulation: Leichte exzentrische Hypertrophie, besonders des rechten 
Herzens, miissiges Oedem der Lunge, Hydropericardium und geringer Hydro- 
thorax und Hydrops ascites. Verdichtung der Milz, zyanotische Induration dcr 
Nieren, Stauungscrscheinungen in der Leber und besonders Stauungskatarrh des 
Darmes. — Pachymeningitis externa, Oedem der Meningen und des Gehirns. 
Atrophie des Gehirns. Besonders in den Stirnteilen chronische Stauung und 
miissiges Oedem. 

8. P. M., 30 jahriger Bauernsohn, Katatonikcr, beging am 30. 8. 03 Sclbst- 
mord. In der Krankengeschichte findet sich keine abschliessende Bemerkung. 
Das Sektionsprotokoll fiihrt an: Verblutung nach Erdffnung der linksseitigen 
Halsgefasse und Erstickung infolge Aspiration von Blut. Leichte aussere Pachy¬ 
meningitis adhaes. Oedem der Meningen, passive Hypcramie des Gehirns, leichte 
Atrophie der Rinde, Erweiterung der Gefasse derselben. Persistenz der Thymus- 

Von den 8 Selbstmordfallen kamen 5 auf die Dementia praecox. 

X. Ohne nachweisbare Todesursache. 

Ohne nachweisbare zu Tode fiihrende Organerkrankung linden sich 
zwei Frauen; 0,55 pCt. 
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Die Krankengeschichte der erstcren, einer 17 Jahre alten hebcphrenen 
Patientin ist nicht auffindbar. Dieselbe sank beiin Essen plbtzlicb tot uni. 1m 
Verwaltungsprotokoll heisst es „Schlagfiuss“. Die Sektion ergab jedoch: Ausser- 
gcwdhnlicke Enge der Aorta und der arteriellen Ostien des Herzens. Induration 
und Stauung der Nieren. Ilydroperikard, Bronchitis catarrh. Leichter Magen- 
Darmkatarrh. Cystitis catarrh. Menstruelle Ekchyraosen des Uterus, dessen 
Schleimhaut aufgelockert ist. Anaemia generalis. Pachymeningitis externa 
adhaesiva, leiehtes Oedem der Meningen. 

Die zweite, A. N., 35 Jahre alt, war eine ausserordentlieb reizbare, sehr 
aufgeregte, wiederholt von schweren Anfallen heimgesuchte Epileptikerin. Sie 
war von Haus aus schwachsinnig, zu Exzessen in baccho et venere geneigt. Das 
Leiden bestand angeblich seit 10 Jahren. Am 18. 9. 03 um 4 Uhr friih hiirte 
die Pflegerin sie noch mit anderen Patienten sprechen, auch Kranke berichteten, 
dass die Verstorbene uni 4 Uhr noch muntcr gewesen. Dann habe sie sicli 
nach der Seite gekehrt und vollkommen rubig verhalten. Als um 5 Uhr auf- 
gestanden wurde, erhob sicli Pat. nicht und man fand, dass sie tot war. Die 
vorgenommene LcichenolTnung stellte test: Kleinste Blutungen in der Pleura und 
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belle XIII. 
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im Perikard. Passive Hyperamie der Lungen und der grossen Bauchdriiscn. 
Pachymeningitis externa adhacsiva cliron., Hyperiimie der Meningen. 

Tabelle XIII veranschaulieht tlbersichtlich das Verhaltnis zwischen 
Psvchosen und Todesursachen. 

Und so bin ich nun am Schlusse meiner Arbeit, auf deren Er- 
gebnis ich wohl nicht mehr zuriickzukommen brauche. — Ich sah meine 
Aufgabe auch darin gelbst, dass ich das vorhandene Material nach diesem 
Gesichtspunkte durchforscht habe. Ein Teil des Wertes der Arbeit 
diirfte darin liegen. dass unsere Kranken grossenteils aus der vielfach 
noch urwiichsigen Landbevolkeruug Tirols stammten, iiber welche wenig 
diesbeztigliclies Statistisches veroffentlicht wurde. Nur eine Zahl er- 
scheint auffallend: 23,88 pCt. der Verstorbenen waren Paralytiker! Doch 
muss ich gleich beifiigen, dass das Gros dieser Kranken eben aus den 
grbsseren Stiidten und deren nfichster Umgehung, speziell Insbruck, war, 
w'ie schon seinerzeit unser Oberarzt, Dr. Georg Eisatli, nachgewiesen 
hat, und worauf ich vielleicht auch noch einmal zuruckkommen werde. 
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XIII. 


Zur Entstehung sexueller Perversitaten und ilire 
Beurteilung yor Gericlit. 

Von 

Prof. Dr. Ernst Zienike, Kiel. 

Ueber die Entstehung perverser und namentlich honiosexueller 
Gescblechtshandlungen ist bereits so oft geschrieben und gesprochen 
worden, dass es iiberfliissig erscheinen mag, dieses Thema nochmals zu 
erortern. Vor allem ist die Aetiologie der Homosexualitat von seiten 
der Sexualpathologen besonders eingehend behandelt worden. Trotzdem 
kann man nicht sagen, dass die Meinungen geklart sind. Bildet dock 
auch lieute noch in der Lelire von der Homosexualitat gerade ihre 
Entstehung den am meisten umstrittenen Punkt, iiber den die Ansicliten 
weit auseinandergehen. Dies mag die Mitteilung einer Reihe von Beob- 
achtungen rechtfertigen, die ich im Laufe einer langeren gerichts- 
arztliclien Tfttigkeit zu machen Gelegenheit hatte und die, wie mir 
sclieint, nicht allein sexualpathologisch interessant, sondem auch fur 
die Beurteilung derartiger Handlungen vor Gericlit von Bedeutung und 
vielleicht geeignet sind, die Klarung der strittigen Fragen zu fordern. 
Bei der Divergenz der Meinungen darf wohl jeder Beitrag, aucli wenn 
er noch so bescheiden ist, als willkommen angesehen werden, der sicli 
bemiiht, Licht in das verwickelte Problem der Aetiologie der perversen 
Geschlechtsliandlungen zu bringen, zumal auch der Sachverstandige 
nur dann zu einer riclitigen und gerechten Beurteilung solcher Falle 
vor Gericlit imstande sein wird, wenn er sicli iiber die Entstehung der 
perversen Handlungen Klarheit zu verschaffen suclit, soweit dies iiber- 
liaupt moglich ist. 

Wie bekannt, sind vor allem iiber die Genese der Homosexualitat 
die verschiedensten Theorien aufgestellt worden, die zum Teil miteinander 
in Widerspruch stelien. Die einen betrachten die Homosexualitat als 
Begleitersclieinung einer allgemeinen psychopathisclien Oder neuro- 
pathischen Konstitution, die anderen als Aeusserung einer Entartung, 
wieder andere als Variation im Bereich des Normalen. Diese lialten 
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sie fur angeboren, jene fiir erworben; manche glauben, dass beide 
Moglichkeiten nebeneinander vorkommen oder dass ilire Entwieklung bei 
vorhandener Anlage erst durch exogene Einwirkungen hervorgernfen wird. 

Die Anschauung, dass die Homosexualitat eine in der Anlage be- 
griindete kongenitale Erscheinung ist, wurde schon von Caspar, Tar die u 
und Westphal und am entschiedensten wohl spater von v. Krafft- 
Ebing vertreten, der in Analogic der doppelten Anlage der Geschlechts- 
organe eine solclie auch fiir die zugehorigen Riickenmarks- und Gehirn- 
zentren annahm und sich das Zustandekommen der Homosexualitilt 
dadurch zu erklaren suchte, dass nicht dasjenige Zentrum im Gehirn, 
welches dem Geschlechtsapparat adftquat ist, sondern das ihm entgegen- 
gesetzte zur Entwieklung kommt, ahnlich wie es bei den Scheinzwittern 
mit den ausseren Geschlechtsteilen und den Geschlecbtsgangen der Fall 
ist. Diese v. Krafft-Ebingsche Anschauung hat von mancher Seite 
eine strenge und, wie mir scheint, berechtigte Kritik erfahren. Die 
Annahme, dass schon im Gehirn des Embryos ein Zentrum fiir die 
spatere sexuelle Triebrichtung vorgebildet ist, entbehrt nicht allein jeder 
exakten wissenschaftlichen Unterlage, sondern erscheint auch deswegen 
unhaltbar, weil es ja in erster Linie psychologische Prozesse sind, welehe 
das Geschlechtsobjekt bestinunen und so die Auslosung der sexuellen 
Erregung hervorrufen. 

In direktem Gegensatz zu v. Krafft-Ebings Ansieht steht die 
Iwan Blochs und v. Sclirenk-Notzings, welehe die Abweichungen 
<les Sexualtriebes beide fast immer als erworben ansehen. Iwan Bloch 
halt besonders die Homosexualitat in der Regel fiir eine erworbene Er¬ 
scheinung, die durch Uebersattigung, Masturbation, Furcht vor Ansteckung 
durch Geschlechtskrankheiten, psychische Ansteckung durch andere 
Homosexuelle, Verweiblichung der Manner, falsche Emanzipations- 
bestrebungen der Frauen u. a. hervorgerufen wird. Erst neuerdings 
hat er seine Ansieht insofern geiindert, als er neben der erworbenen 
oder Pseudohomosexualitat auch eine angeborene oder eclite in den 
Fallen unterscheidet, wo sich homosexuelle Neigungen schon vor der 
Pubertat zeigen; diese echte Homosexualitat fiihrt er auf eine embryonale 
Storung des Sexualmechanismus zuriick, eine Ansieht, welehe ahnliche 
Bedenken erregen muss wie die v. Krafft-Ebingsche. Aber wfthrend 
v. Krafft-Ebing die Homosexualitat, wenigstens anfangs, auf die gleiche 
Stufe mit den funktionellen Degenerationszeichen stellte, sieht sie Bloch 
folgerichtig, weil er sie ja meist fiir erworben halt, nicht als ein Zeichen 
von Krankheit oder Entartung an. 

Damit tritt seine Theorie wieder in Gegensatz zu den Anschauungen 
von Forel, Mobius und v. Schrenk- Not zing, welehe die homo- 
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sexuelle Geschlechtsrichtung mit aller Enlschiedenheit als eine Aeusserung 
der Entartung bezeichnen. Naoh ihrer Meinung ist sie fast iinmer mit 
erblicher Belastung verkntipft, findet sich niemals allein. sondern stets 
in Verbindung mit anderen korperlichen und geistigen Zeichen der Ent- 
artung und kommt erst durch die Einwirkung okkasioneller Momente 
auf dem Boden einer allgemeinen psyehopatliischen oder neuropathisclien 
Veranlagung zur Entwicklung, wobei das Zusammentreffen der ersten 
geschlechtlichen Erregung mit gewissen Sinneseindriicken eine Rolle 
spielen soil. Wenn Lowenfeldt hiergegen einwendet, die kontrSre 
Sexualempfindung kbime an sich niemals als psychische Entartung oder 
gar Krankheit betrachtet werden, weil sie mit geistiger Superioritat 
vereinbar sei, und es bei alien Nationen Manner gebe, die, obwohl 
sicher kontrar-sexuell, dock als Schriftsteller, Dichter, Kiinster, Feld- 
herren, Staatsm&nner Hervorragendes leisten, so kann ich diesen Ein- 
wand nicht als stichhaltig ansehen. Dcnn geistige Superioritiit und 
Entartung schliessen sich dock nickt olme weiteres aus. Das Vorkommen 
von Degenerationszeichen brauckt keineswegs notwendig mit einem 
Intelligenzdefekt verbunden zu sein; mitunter begegnet man Menschen 
im Leben, die auf bestimmten Gebieten kervorragend tiicktig sind und 
dock gewisse Zeichen der Entartung erkennen lassen. 

Auch Magnus Hirschfeld fiihrt die Entstekung der Homosexualitat 
auf eine angeborene Anlage zuriick, kommt kierzu aber auf Grund der 
von ihm aufgestellten Zwischenstufentkeorie, in der er annimmt, dass 
es zwischen der rein keterosexuellen und der rein homosexuellen Trieb- 
richtung zahlreicke Uebergiinge gibt, die aus einer verschiedenen Misckung 
des speziiiseh raannlichen und spezifisck weiblichen Geschlccktscharakters 
bestehen und so zu einem bestimmt ausgepragten, vom Normalen ab- 
weichenden Geschlechtstypus fUliren. Es ist nicht zu leugnen, dass diese 
Bisexualitatstheorie auf den ersten Blick etwas Besteckendes hat. In- 
dessen auch sie sckeint zur Voraussetzung zu kaben, dass die geschlecht- 
licke Triebricktung etwas sckon in der Anlage Vorgebildetes ist und 
dass hierfiir bereits im Embryo bestimmte zerebrale Zentren vorkanden 
sind, was sich, wie sckon erw&hnt, wissenschaftlick nickt begriinden lftsst. 

Andere Wege gelit Freud. Er nimmt an, dass der Geschlechts- 
trieb zun&chst unabktingig vom Sexualobjekt, d. h. derjenigen Person 
ist, von der er angeregt und durch die seine Befriedigung angestrebt 
wird; angeboren ist dagegen nacli seiner Meinung eine bestimmte sexuelle 
Konstitution. deren Eigentiimlichkeit in erster Linie die Grundlage fiir 
die Entstekung der sexuellen Perversionen bildet. Indessen raumt auch 
er den okkasionellen Schadlichkeiten, Verfiihrung zur Masturbation usw. 
einen bestimmenden Einfluss auf die Entstekung der Homosexualitat ein, 
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macht ihre Wirksamkeit aber ausserdem von dem Vorhandensein noch 
anderer Einfliisse abhangig, die er in der sexuellen Friihreife und der 
erhohten Haftbarkeit der Erinnerung infantiler Sexualerlebnisse sielit. 
Die sexuelle Friihreife veranlasst Sexualausserungen, die sowohl wegen 
des Mangels ausreichender Hemmungen wie auch wegen des unentwickelten 
Genitalsystems nur den Charakter von Perversionen annehmen konnen, 
wahrend zufallige Erregungen des Geschlechtstriebes durcli fremde Ein¬ 
fliisse, in erster Linie Verfiihrung durch Individuen des gleichen Ge- 
schlechts, zu infantilen Sexualerlebnissen fiihren, die wegen der erhohten 
Haftbarkeit, welche bei neuropathischen und perversen Personen infolge 
ihrer besonderen sexuellen Konstitution vorhanden ist, unter Umstanden 
dauernd lixiert werden konnen. 

Freuds Theorie ist von Lowenfeldt akzeptiert und weiter aus- 
gebaut worden. Er stellt zunachst fest, dass der Geschlechtstrieb beim 
Manne. Weibe und beim Homosexuellen seinem Wesen nach nicht ver- 
schieden ist. Verschieden ist lediglich bei beiden Geschlcchtern ebenso 
wie beim Kontrarsexuellen, bei diesem zugleich von der Norm ab- 
weichend, das Sexualobjekt, d. i. ein Komplex von Vorstellungen, der 
nicht nur nach dera Geschlecht, sondern in gewissem Grade auch nach 
der Individualitat des Einzelnen variiert, insofern als der Geschmack' 
in sexuellen Dingen verschieden ist, wenn auch unter normalen Ver- 
haltnissen gewisse Eigenschaften des Sexualobjekts grosse Bestandigkeit 
zeigen. Noch grosser wie bei der normalen Triebrichtung ist das 
Variationsbediirfnis des Sexualobjekts im Bereich der Perversionen, so 
wird es beim Homosexuellen oft nur durch einen bestimmten miinn- 
lichen Typus, beim Fetischisten nur durch einen Teil des weiblichen 
Kbrpers oder gar nur durch einen vom Weibe benutzten Gegenstand 
gebildet. Hieraus ergibt sich, dass die Gestaltung des Sexualobjekts in 
jedem Einzelfalle durch Vorstellungselemente zustande komint, die ihren 
Ursprung in der individuellen Erfahrung haben. Der Sexualtrieb ist 
demnach in der Kindheit vollig objektlos und auch zur Zeit der Pubertiit 
besteht noch ein Stadium der Indifferenziertheit, in welchem das Sexual¬ 
objekt schwankt und homo- und heterosexuelle Neigungen nacheinander 
oder nebeneinander auftreten konnen. Trotzdem nun aber Lowenfeldt 
das den Geschlechtstrieb bestimmende Sexualobjekt auf einen psychischen 
Erwerb im spHteren Leben zurtickfiihrt, also als erworben ansieht, lehnt 
er die Homosexualitiit als angeborene Erscheinung doch nicht ab, indem 
er auf die Erfahrung hinweist, dass zahlreiche, selbst neuropathisch 
veranlagte Personen im Laufe ihres Lebens den gleichen sexuellen 
Schadlichkeiten ausgesetzt gewesen wiiren, wie die Homosexuellen und 
gleichwohl den heterosexuellen Charakter ihres Geschlechtstriebes be- 
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wahrt hatten. Er denkt dabei aber nicht wie v. Krafft-Ebing oder 
Blocli an embryonale Storungen in der Entwicklung des Gehirns, 
sondern sieht die angeborene Anlage der Homosexualitat in einer be- 
sonderen sexuellen Konstitution, die durch eine eigentiimliche Organisation 
der Zentralteile, speziell des Gehirns bedingt wird, und betont aus- 
drticklich, dass mit dieser angeborenen Anlage allein die abnorrne 
Triebrichtnng noch nicht organisch tixiert ist, dass vielmehr liierzu 
weiter die Einwirkung gewisser Moniente wahrend des extrauterinen 
Lebens des Individuuras erforderlich ist, oline welche er die Entwicklung 
der Homosexualitat kaum fiir moglich halt. Als solch ein Moment be- 
traclitet er neben der Fixierung gewisser infantiler oder juveniler Sexual- 
erlebnisse vor allem die dauernde Exklusivitat des durch diese Er- 
innerungen bestimmten Sexualobjektes, die derartig ist, dass sie die 
Bildung eines anderen Sexualobjektes nicht zulasst. Er erlautert dies 
an einem Beispiel. Ein von einem anderen mannlichen Individuum zur 
Onanie verfiihrter Knabe assoziiert seitdem mit jeder sexuellen Erregung 
das Bild einer mannlichen Person; ist er gesund, so lost sicli diese 
Assoziation spater wieder unter dem Einfluss anderer Eindrticke und 
die Entwicklung der normalen Geschlechtsriehtung wird nicht gestort. 
1st der Knabe jedoch mil einer erhohten Haftbarkeit filr sexuelle Er- 
lebnisse behaftet, so kann die erwahnte Assoziation zur Bildung homo- 
sexueller Neigungen fiihren, die aucli, wenn sie dauernd erhalten 
bleiben, die spRtere Entwicklung normaler heterosexueller Gefiihle nicht 
ausschliessen. Besitzen dagegen die Sexualerinnerungen des Knaben 
die Eigenschaft, dass sie neben der erhohten Haftbarkeit aucli noch 
zur Bildung eines Sexualobjektes fiihren, welches die Richtung des 
Sexualtriebes dauernd und ausschliesslich unter Ausschluss eines anderen 
Sexualobjektes bestimmt, so kann die erwahnte Assoziation die dauernde 
und exklusive Ablenkung des Sexualtriebes in die homosexuelle Balm 
zur Folge haben; der Knabe wird dann rein homosexuell. 

Audi Lowenfeldt lasst die Homosexualitat wohl als Anomalie 
ahnlich der Farbenblindheit und der Kurzsichtigkeit, aber nicht als 
Krankheitserscheinung oder Aeusserung der Entartung gelten mit dem 
Hinweise, dass die Homosexuellen in intellektueller und moralischer Hin- 
sicht erfahrungsgemass dem Durchschnitt der Heterosexuellen nicht 
nachstehen und dass der grossere Bruchteil von ihnen korperlich und 
geistig durchaus gesund und erblich nicht belastet sei. Er beruft sich 
dabei auf die P'eststellung von Magnus Hirschfeld, wonach 75 pCt. 
<ler von diesem untersuchten Homosexuellen von gesunden Eltern und 
aus gliicklichen, oft sehr kinderreichen Elien stammen; nur in 16 pCt. 
/and Hirschfeld ausgesprochene Entartungszeichen. Lowenfeldt 
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konimt daher zu dem Schluss, dass die Homosexualitilt eine Anomalie 
darstellt, die zwar rait Krankheit und Entartung auf korperlichem und 
seelischein Gebiet vergesellschaftet vorkoramt, die in der Mehrzahl der 
Falle jedocli eine isoliert bestehende psychische Abweichung von der 
Norm bildet, welche nicht als krankhafter oder degenerativer Natur be- 
trachiet werden kann und den Wert des Individuums als Glied der 
biirgerliehen Gesellschaft nicht herabzusetzen vennag. 

Ueberblicken wir alle diese iiber die Entstehung der sexuellen Per¬ 
versitaten aufgestellten Theorien, so finden wir zunftchst bestatigt, was 
ich schon einleitend hervorhob, dass nfimlich die Anschauungen der 
einzelnen Autoren vielfach erheblich von einander abweichen, ja zum 
Teil einander direkt widersprechen. Eine Entscheidung, welche von 
diesen Theorien als die richtige anzusehen ist und ftir alle sexuellen 
Perversitaten eine atiologisch befriedigende Erklarung zu bieten vermag, 
wird sich mit einiger Sicherheit nur durcli moglichst sorgfaltige 
Untersuchung einer grosseren Reilie derartiger Falle treffen lassen, bei 
denen sich die Untersuchung nicht lediglich auf die Analyse der Sexual- 
sphare beschrankt, sondern bestrebt ist, eine moglichst genaue Kenntnis 
von der Gesamtpersonlichkeit des pervers Sexuellen zu bekommen. Die 
im Folgenden mitgeteilten Beobachtimgen aus meiner gerichtsarztlichen 
Tatigkeit sollen diesem Zwecke dienen; ich werde versuchen, an der 
Hand von ilinen zu erbrtern, wie die Entwickelung der Perversitat in 
diesen Fallen nach meiner Meinung zu stande gekommen ist, wobei ich 
mir nicht verhehle, dass das Material, welches wir gerichtlichen Sacli- 
verstandigen kennen lernen, nur einen kleinen Bruchteil der sexuell 
Perversen ausmacht und an einer gewissen Einseitigkeit leidet; handelt 
es sich docli meistens nur um solche Falle, bei denen es zu irgend- 
einem Konflikt mit dem Strafgesetz gekommen ist, wahrend die grosse 
Mehrzahl der Perversen, wie bekannt. sich dem Arzte in der Regel nur 
dann anvertraut, wenn sie siclier sind, bei ihm Verstandnis fur ihre 
abnorme Triebrichtung zu finden. 

Unter den von mir beobachteten Fallen finden sich zunachst zwei 
Beobachtungen — die einzigen, welche nicht krimineller Natur sind —, 
die fiir das kongenitale Vorkomraen der Honiosexualitat zu sprechen 
scheinen; sie seien liier kurz mitgeteilt. 

1. Akademisch gcbildetcr Mann, Mittc der Dreissiger, in selbstandiger an- 
gesehener Stellung, soweit bekannt, in seinem Berufe tiichtig, in gliickiicher 
Ehc seit 8 Jahren vcrheiratet, Vater mehrerer Kinder. Von erblicher Belastung 
nichts bekannt, jedoch ist zu erwiihnen, dass zwei altere Geschwister unmittelbar 
nach der Geburt, ein wciteres Kind der Eltern wenige Wochen nach der Geburt 
gestorben sind (Lues?). 

28 * 
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Soli als Kind immer still fur sich gewesen sein, sich viel mit Puppen und 
weiblichen Arbciten boschaftigt haben; angeblich an Rachitis gelitten, Bett- 
nasser bis ins zwblfte Jahr, Pavor nocturnus, weichcn Gemiits. Auf der Schule 
zweimal sitzen gebliebcn und nicht fiir besonders begabt angesehen, mit 20 Jahren 
Abgang vom Gymnasium, dann Studium, Examina glatt bestanden. Weiss sich 
selbst zu erinnern, dass er als Kind auffallend schiichtem war, sich immer ver- 
kroch, wenn die Eltern Besuch erhielten; alkoholintolerant, war schon nacli 
wenigen Glas Bier berauscht und hatte kbrperlichc Beschwerden. 

Ueber sein Scxualleben macht er folgende Angaben: Er will sich erinnern, 
dass er schon in seiner friihesten Jugcnd, etwa im Alter von 4 Jahren, die 
Neigung hatte, aueh tagsiiber an seinen Genitalien zu spielen, so dass man ilnn 
drohte, urn ihn abzuschrecken, man werde sic ihm abschneiden. Schon mit 
7 Jahren etwa habe er haufigcr Traume gehabt, in dcnen die Genitalien von 
Altersgenossen eine Rolle spielten. Im Zirkus habe er sich schon damals durch 
jugendliche Bereiter, die aber auch noch im Knabenalter standen, so angezogen 
gefiihlt, dass er von ihnen triiumte und den Wunsch hegte, auch Bereiter zu 
werden, nur um mit ihnen in niihere Beriihrung zu kommen; spater habe sich 
diese Zuneigung fiir Altersgenossen namentlich auf Kadetten und einzelne Schul- 
kameraden erstreckt, immer in der Vorstcllung, dass er mit ihren Genitalien in 
Beriihrung kame. Wiihrend der Studentcnzeit schwarmerische Zuneigung zu 
Studiengenossen, ohne dass diese den wahren Grund der Anniiherung merkten; 
in spateren Jahren Zuneigung nur zu jiingeren, moglichst bartlosen jungen 
Leuten mit wohlgeformten Gesichtern und guter Statur; iilteren Personen 
gegeniiber, namentlich solchen mit grosseren Barten, im Gedanken an eine ge- 
schlechtliche Annaherung Ekelgefiihl. Onanic seit dem 10. Jahre mit kurzen 
Unterbrechungen regelmassig, mehrmals wochentlich bis kurz vor der Verhci- 
ratung, dabei schon von Kind an die Vorstellung der mutuellen Befriedigung. 
Darauf von selbst durch Spielen an den Genitalien im Bette gekommen. 
Sexuelle Aufkliirung durch Schulgcnossen, etwa im Alter von 14 Jahren, nur 
voriibergehend mutuelle Masturbation mit einem Schulkameraden, da sonst 
keine Gelegenheit hierzu. Nicmals Pollutionen, was er auf die regelmassig aus- 
geiibte Onanic schiebt, dagegen hiiufig sexuelle Traume, deren Gegeustand 
Altersgenossen oder junge Manner waren. Erstcr Koitus als Student im Bordell 
mit Genuss, aber stiirkercr Abspannung danach; Wiedcrholung selten, immer 
mit Erfolg, aber haufig mit dem Gefiihl nachheriger Ermattung. Zur Zeit der 
Tanzstunden vercinzelt Traume, in denen Miidchen eine Rolle spielten, hiiufiger 
aber solche mit mannlichem Scxualobjekt. Nacli der Studicnzeit wiederholt 
Verkehr mit mannlichen Prostituierten, immer nur mutuelle Onanic. Seit der 
Verheiratung Masturbation seltener, aber gelcgentlich neben dem ehelichen Ver¬ 
kehr, der ohne Stbruog vor sich geht, aber namentlich in den spateren Ehe- 
jahren nur selten ausgeiibt wird. 

2. Kiinstler, Fabrikantensohn aus begutertem Hause, unverheiratet, Eltern 
und Geschwister gesund und, wie mit Bestimmtheit vermutet wird, geschlechtlich 
normal veranlagt; crbliche Belastung aber insofern, als eine Vatersschwester den 
Eindruck eines Mannweibes macht und anscheinend sexuelle Beziehungen zu 
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einer Verwandten hat. Selbst immer gesund gewesen, lebhaft und wild, wie 
andere Knaben, hat auch gcrn mit Altersgenossen gespielt, war guter Turner 
und Schwimmer, besuchte die Oberrealschule mit gutem Erfolg, danach die 
Handclshochschule, da cr Kaufmann werden sollte. War zuerst in der Heimat, 
dann eine zeitlang im Ausland, dann wieder zuhause in seinem Beruf beschaftigt, 
nach eigener Angabe tiichtig in seinem Each. Wurde spiiter gegen den Willen 
der Eltern Kiinstler, seine Leistungen fanden Anerkennung. 

Yerzdgerte Pubertat insofern, als Schamhaar und Ejakulationen erst mit 
17 Jahren auftraten. Wurde im Alter von 16 bis 17 Jahren von einem Ver¬ 
wandten zur Onanie vcrfiihrt, die er ein Jahr lang regelmiissig wochentlich 
einmal ausiibte. Mit 18 Jahren zum erstenmal Verkehr mit dem anderen Ge- 
schlecht, wobei er sich eine Gonorrhoe holte, spater noeh einmal Koitus mit 
einer Prostituierten; niemals Interesse fur das weibliehe Geschlecht, dagcgen 
hatte er schon als 9jiihriger Junge Gefallen am Anblick der Genitalicn von 
• Mannern, bekam dabei Erektionen. Die ersten sexucllen Traume waren, wie er 
sicher angibt, horaosexuellen Inhaltes und bliebcn auch spater so. Hat spater 
wiederholt rexuellen Verkehr mit anderen Mannern gehabt, fiihlte sich immer 
frisch und lebendig danach, dagegen hatte er einen Ekel vor dem normalen 
Geschlechtsakt. Sein Sexualobjekt waren Manner in mittlcren Jahren. Kennt 
die Literatur fiber Homosexualitat. 

Macht korperlich durchaus einen mannlichen Eindruck, hat auch keine 
hervorstechenden Merkmale der Entartung. 

Wenn man mit Nacke den sexuellen Traum als das feinste Reagens 
fiir den Charakter der sexuellen Triebrichtung ansieht, so wird man 
wohl bei beiden Beobachtungen zunSchst nicht daran zweifeln konnen, 
dass die homosexuelle Neigung hier angeboren aufgetreten ist, vor- 
ausgesetzt, dass die mir gemachten Angaben zutreffend sind, woran 
zu zweifeln ich keinen Grund babe. Im ersten Fall finden wir schon 
mit etwa 7 Jahren das Auftreten sexueller Traume, in denen die Geni- 
talien von Altersgenossen die Hauptrolle spielen; diese dominieren auch 
im spateren Leben, wiihrend nur ganz vereinzelt in der Tanzstundenzeit 
Traume auftreten, in denen Madchen das Sexualobjekt bilden. Aehnlich 
im Falle 2, wo ebenfalls die ersten, sowie alle spateren Traume rein 
homosexuellen Inhalt haben und fiir das weibliehe Geschlecht niemals 
Interesse bestanden hat. Ausserdem lassen sich aber in beiden Fallen 
nocli Eigentiimliehkeiten nachweisen, die man im ersten Fall wohl 
sicher berechtigt ist, als Stigmata degenerationis zu deuten, wahrend 
im zweiten Fall hieriiber Genaueres nicht zu erfahren war. Wenn icli 
auch auf die Angabe, der Betreflende habe in seiner Kindheit das Spiel 
mit Puppen mid weibliehe Beschaftigung bevorzugt. keinen besonderen 
Wert legen will, da derartige Neigungen nach meiner Erfahrung ihren 
Grund oft in der Eigenart der Erziehung haben. so bleiben immer nocli 
eine Reihe anderer Auffalligkeiten iibrig, die meines Erachtens als Ent- 
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artimgserscheinungen angesehen werden miissen, so das Bettnftssen bis 
ins 12. Jahr. der Pavor nocturnus, die geistige Unbeholfenheit in der 
Schule, die stark entwickelte Schiichternheit, die ini Alter von lOJahren 
spontan aufgetretene Masturbation, die Alkoholintoleranz usw. Eine 
erbliche Belastung war im ersten Fall nicht mit Sicherheit zu erweisen, 
wenn vielleicht auch ein gewisser Verdacht auf Lues bei den Eltern 
wegen des frilhen Todes der Alteren Gesehwister bald nach der Geburt 
berechtigt ist, w&hrend im Fall 2 eine solehe wahrscheinlich durch 
eine nahe Verwandte vaterlicherseits gegeben und als weitere Auffallig- 
keit das spate Auftreten der Pubertat anzusehen ist. 

Scheinbar sprechen diese beiden Beobachtungen also dafiir, dass 
die Homosexualitat als angeborene Erscheinung auftreten kann; miissen 
sie nun aber unter alien UmstAnden so gedeutet werden und lassen 
sie nicht auch eine andere Erklarung ihrer Entstehung zu? Ich meine 
ja! Freilich wird man etwas immer als in der Anlage begriindet vor- 
aussetzen miissen, das ist eine besondere Eigenart der Konstitution, 
wenn man so will, eine von der Norm abweichende sexuelle Konsti¬ 
tution, wobei aber wenigstens im Fall 1 der Nachweis einer Reilie von 
Entartungszeichen dafiir spricht, dass diese eigentiimliche Konstitution 
sich nicht auf die Sexualsplmre allein beschrankt, sondern allgemeiner 
Natur ist. Auch fiir Fall 2 darf man ahnliches vermuten, wenn hier 
auch ein gehauftes Auftreten anderer Degeneralionszeiclien ausser der 
sexuellen Friihreife und gestorten Pubertatsentwicklung nicht nachzuweisen 
war; man muss eben beriicksichtigen, dass ich in bezug auf das Vor- 
leben allein auf die Angaben des Homosexuellen selbst angewiesen war 
und dieser sowohl hauliger mit anderen Homosexuellen verkehrt hatte, 
wie auch die homosexuelle Literatur kannte, in seiner Darstellung also 
nicht unbedingt als zuverlassig gelten kann. Ein weiteres, was man 
lmufig mit anderen Entartungsmerkmalen vereinigt findet und was daher 
in diesem Sinne gedeutet werden darf, ist die sexuelle Friihreife, die 
sich im Falle 1 dadureh bemerkbar machte, dass der Knabe schon mit 
4 Jahren die Neigung hatte, mit seinen Genitalien auch tagsiiber zu 
spielen, so dass er durch besondere Drohungen davon abgeschreckt 
werden musste, ferner dass er bereits mit 7 Jahren sexuell gefArbte 
TrAume hatte und mit 10 Jahren spontaji anting zu onanieren. Im 
Fall 2 gab sich die sexuelle Friihreife dadureh kund, dass der Knabe 
mit 9 Jahren sexuelle Erregungen bekain in Gestalt von Erektionen, 
die bei dem Anblick der Genitalien von alteren Mannern auftraten. Mit 
diesen beiden Erscheinungen. der abweichenden Allgemeinkonstilution 
und der sexuellen Friihreife, sind aber meines Erachtens die Elemente 
erschopft, die man unbedingt als angeboren bezeichnen muss. Aus ilinen 
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lfisst sicli das friihzeitige Auftreten homosexuell gefarbter Trkume sehr 
wohl ableiten. Wenn man berttcksichtigt, dass bei derartig psycho- 
pathisch veranlagten Kindern die Pliantasie vielfach sehr lebhaft ist 
und dass sie durch die konstitutionell bedingte abnorme Starke des 
Geschlechtstriebes schon friili auf die Sexualsph&re hingelenkt wird, so 
kann man sich vorstellen, dass die haufige Beschaftigung mit den 
eigenen Genitalien schliesslich zu einer so festen Verankerung sexueller 
Vorstellungen im Vorstellungsschatz des Ivindes filhrt, dass hieraus 
sexuelle Traume resultieren, die notwendig homosexuell sein milssen, 
da das Kind ja andere Genitalien als die eigenen nicht oder doch nur 
hochst ungenau kennt. Das Spielen mit den eigenen Genitalien und 
die dadurch in der Pliantasie hervorgerufenen, sexuell lustbetonten Vor¬ 
stellungen warden also hier die Stelle des okkasionellen Momentes 
vertreten, welches auf dem Boden einer abweichenden Anlage die als 
Homosexuality bezeichnete geschlechtliche Perversitat auszulosen vermag. 
Man sieht hieraus, dass auch solche zunachst als angeboren imponierende 
Falle sich bei niiherer Betrachtung sehr wohl als erworben auffassen 
lassen. Bemerkenswert und fiir ihre atiologische Auffassung wichtig 
erscheint noch der Umstand, dass in beiden Fallen die Moglichkeit 
einer heterosexuellen Befriedigung vorhanden war, in dem einen Falle 
der normale Geschlechtsakt sogar mit einer gewissen Regelm&ssigkeit 
ausgeiibt wurde, wenn auch die homosexuelle Komponente prHdominierte. 
Auch dies spricht dafiir, dass die homosexuelle Triebrichtung nicht schon 
an sich in der Anlage festgelegt war, sondern nur der Boden fiir die 
Moglichkeit ihrer Entwicklung. 

Der folgende Fall, iiber den ich berichten will, lehrt gleichfalls 
und zwar besonders deutlich, dass die homosexuelle Triebrichtung hier 
nicht schon in der Anlage vorgebildet war, sondern erst durch das 
zufftllige Zusammentreffen der ersten Geschlechtsregung mit zufalligen 
ausseren Einwirkungen ausgelost wurde. Sie liefert zugleich einen un- 
zweideutigen Beweis fiir die wichtige Rolle, welche dem okkasionellen 
Moment bei der Entstehung der sexuellen PerversitHten zukommt. 

3. Friiherer Offizier, 38 Jahrc alt, als Sohn cines Gutsbesitzers geboren, 
zwci motivlose Selbstmorde bei nahen Familienmitgliedern, sonst nichts von 
erblicher Belastung bekannt; die Mutter soli nervos gewesen sein. Selbst Typhus, 
Briiune, spater Schwarzwasserfieber und Malaria gehabt, sonst nicht ernstlicb 
krank gewesen. Als Kind auffallend schiichtern, zuriickhaltend gegen Alters- 
genossen und Frenide. Auf dem Gymnasium zweimal sitzen gcblieben, ging 
mit dem Primanerzeugnis ab, besuchte die Fahnrichspresse und bestand das 
Offiziersexamen. Wurde wegen Missbrauchs der DieDstgcwalt nach einigen Jahren 
aus dem Heere entlassen, ging nach Siidwestafrika, wurde Farmer und Frachton- 
fahrer und beteiligte sich als Freiwilliger an verschiedencn kleineren Aufstiinden- 
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Bis zum 12. Jahr Bettniisser, Pavor nocturnus, wird schon wegcn kleiner 
Ursachen sehr erregt, lernte in der Selmle schwer, wenn es darauf ankam, 
«twas mit dem Verstande zu begreifen. 

Die erstcn sexuellen Erregungen traten im 12. Jahr ein, bis dahin will cr 
von geschlechtlichen Dingen iiberhaupt noch nichts gewusst haben. Damals 
hatte er ein Erlebnis, das seine Aufmerksamkeit zurn erstcn Mai auf das Gc% 
schlechtsleben Ienkte; er spielte mit seiner jiingeren Schwester und einem 
lOjahrigen Yetter Menagerie und sass dabei auf dem Riicken des Vetters. Als 
er anting in unbiindiger Weise auf dessen Riicken Reitbcwegungen zu machen, 
merkte er, dass ihm das Glied steif und er vorn nass wurde, wobei er ein an- 
genehmes Gefiihl hatte. Von der Bedeutung dieses Vorgangs hatte er kcine 
Ahnung, schamte sich aber anderen etwas davon zu erzahlen. Sehr bald ver- 
suchte er, ahnliche Situationen absichtlich herbeizufiihren; wenn ihm dies 
gelang, suchte er auch die Ejakulation zu crreichen. Er versichert, dass cr 
damals weder zu seinem Vetter, an dem allein er seinen Trieb befriedigte, 
noch zu anderen Miinnern oder Knaben eine besondere Zuneigung empfunden 
habe, es sei ihm lediglich darauf angekommen, die Ejakulation hervorzurufcn. 
Erst spiiter wahrend seiner Gymnasialzeit, wo er Gelegenheit fand, sich in 
gleicher Weise zu befriedigen, habe er an einem Altersgenossen, einem kraftigen 
und hiibschen Jungen, Gefallen gefunden und von nun an mehr und mehr den 
geschlechtlichen Vorgang mit dcr Person des passiven Teils in Beziehung 
gebracht. Schon als er den Knaben kennen lernte, habe sich ihm die Vor- 
stellung aufgedrangt, dass er an ihm gern seinen Geschlechtstrieb in der ihm 
eigentiimlichen Weise befriedigen iubchte. Enter irgend einem Vorwand habe 
er sich beim Spielen auf den Riicken des Freundes gesetzt und Reitbcwegungen 
gemacht, bis Ejakulation erfolgte. In der Folge fand er sehr hiiufig Gelegenheit 
mit Altersgenossen in der von ihm gewiinschten Weise zuverkehren; zu einigen 
seiner Freunde war seine Zuneigung so gross, dass er stundenlang vor deren 
Wohnung auf und ab ging in der Iloffnung sie zu sehcn und sich schon mit 
der Vorstellung zufrieden gab, dass scin Freund sich oben im Zimmer aufhalte. 
Dabei schamtc er sich geradc mit diesen Freunden iiber geschlechtliche Dinge 
zu sprechen. Er w’usste sich die Kameraden zu seinen Zwecken dadurch will- 
fiihrig zu machen, dass er bezweifelte, ob sic ihn tragen kbnnten. Das Ilin- 
und Herreiben des Gliedes suchte er dadurch zu verbergen, dass er den Ein- 
druck hervorrief, als ob er sich besonders schwer machen wolle. Schon friih 
drangte sich ihm die Vorstellung auf, dass er geschlcchtlich andcrs geartet sei, 
wie seine Kameraden. Auch wenn andere Mitschiiler von ihren Erlebnisscn mit 
dem weiblichen Geschlecht erziihlten, empfand er niemals Neigung, den Koitus 
zu versuchen. Mit aller Bestimmtheit versichert er, dass er im Traume niemals 
andere sexuelle Situationen erlebt habe, als die gcschilderte, die ihm von 
Kindheit an die natiirliche zu sein schien. Wann der erste sexuelle Traum 
aufgetreten ist, konnte er sich nicht mehr erinnern. Von der Onanie hat er erst 
viel spiiter in der Pension Kcnntnis erhalten, sie auch gelegentlich ausgeiibt, 
jedoch nie von dieser Art der Befriedigung getraumt. Sowohl auf der Falmriehs- 
presse, wie spiiter beim Regiment fand er Gelegenheit zur Erfiillung seiner 
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sexuellcn Wiinsche, meist unter deni Yorwande, er wolle mal seine Kriifto 
probieren. Bei einem Ausflug der Kriegssciiule war er genotigt niit den 
Kameraden ein Bordell aufzusuchen, versuchtc aher den Koitus garnieht und 
gab dem Madchen Geld mit der Bitte, seinen Kameraden nichts davon zu er- 
zahlen. Dies war das erste Mal, dass er mit einem Madchen sexuell zu ver- 
kehren suchte, er empfand dabei nicht die geringste sexuelle Erregung. Als 
OfGzier lernte er einen hiibschen Rekrutcn kennen, der ihm soglcieh besonders 
gefiel. An diesem befriedigte er seinen Trieb ofter, indem er haufiger die Spinde 
in der Kaserne revidicrte, unter dem Yorwande, er wolle sehcn, ob auf den 
Spinden Staub liige, auf den Riicken des Soldaten kletterte und Rcitbewegungen 
machte. Nach Alkoholgenuss war es ihm besonders schwer, seinen Trieb zu 
ziigeln; so kam es, dass er sich haufiger mit Soldaten cinliess und eines Tages 

gemeldet wurde, was zu seiner Dienstentlassung fiilirte. Urn sich von seiner 

unnatiirlichen Neigung zu heilen, kniipfte er ein Verhiiltnis mit einem Madchen 
an, verkehrte auch einige Male ohne Genuss in normaler Weise mit ihr, indem 
er sich die ihm gewohnte Situation bei Mannern vorstellte, und holte sich dabei 

eine Gonorrhoe. Er ging dann nach Sudwestafrika, konnte aber auch dort nicht 

Herr seines Triebes werden, verging sich wiederholt an jungen Hottentotten 
und wurde schliesslich zu Gefangnis verurteilt und aus dem Lande gewiesen. 
Er gibt an, dass er damals infolge korperlicher Strapazen, klimatischer Ein- 
fliisse und gewohnheitsmassigen Alkoholgenusses sehr lieruntergekommen war, 
so dass er immer weniger \Yiderstandskraft gegen seinen abnormen Sexualtrieb 
entwickeln konnte. Aerztliehe Zeugnisse aus jener Zeit, die er vorlegte, be- 
statigten, dass neben einer Herz- und Milzvergrdsserung eine hochgradige Nerven- 
errcgung bei ihm bestand; es wurden Stdrungcn in der Innervation des Herzens, 
Arhythmie und Aussetzen des Pulses, erhebliehe Verstarkung der Sehnen- 
reflexe, Hiinde- und Zungenzittern und andere nervbse Erscheinungen an ihm 
festgestellt. 

Diese Zeichen der nervosen Reizbarkeit und Abspannung waren auch noch 
zur Zeit meiner Untcrsuchung vorhanden; auf geistigem Gebiet liesscn sich 
ausser einer auffiilligcn Schlaffheit und Energielosigkeit, sowie einer gewissen 
geistigen Unbeholfenheit wesentliche Funktionsstdrungen nicht naehweisen. 

Diese Beobachtung kann geradezu als ein Schulbeispiel dafiir gelten, 
dass es Fiille von Homosexualitat gibt, in denen ihre Entwicklung von 
reinen Zuffilligkeiten abhangt. Die gefundene Art der Geschlechts- 
erregung war bier zunfichst vbllig unpersonlich und unabhiingig von 
der Person, an der sie vollzogen wurde. Ware es nicht zufiillig.ein 
Junge, sondern ein Madchen gewesen, auf dessen Riicken die zur ersten 
Ejakulation fiihrenden Reitbewegungen gemacht wurden, so ware, wie 
der Betreffende ausdriicklich selbst betont hat, bei ihm hochstwahr- 
scheinlich iiberhaupt keine besondere Yorliebe fiir mannliche Individuen 
entstanden, sondern er iviirde wohl versucht haben, seinen Sexualtrieb 
in dieser eigentiimlichen NYeise weiterhin bei Frauen zu befriedigen. 
Diese Beobachtung lelirt deutlich, dass sich das Sexualobjekt nicht 
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schon praformiert im Individuum befindet, sondern erst nach dem Auf- 
treten der ersten sexuellen Regungeu auf Grund psyehologiseher Er- 
wfigungen bilde't, und gibt damit der Annahme Lowenfeldts Reclit 
dass die sexuelle Triebrichtung beim Kinde noch objektlos ist. Sie 
setzt auch die Bedeutung des okkasionellen Momentes fiir die Entstehung 
der sexuellen Perversitaten in das rechte Licht. Ware es in diesera 
Falle nicht gerade bei dem Reiten auf dem Riicken des Vetters zur 
ersten lustbetonten Erektion und Ejakulation gekommen, sondern bei 
irgend einer anderen Gelegenheit, z. B. bei dem Anblick eines hiibschen 
Madchens, so ware die sexuelle Triebrichtung vermutlich nicht in homo- 
sexuelle, sondern in ganz noripale heterosexuelle Bahnen gelenkt worden. 
Bemerkenswert ist aber auch in diesem Falle das imzweifelhafte Be- 
stelien einer besonderen psychopathischen Allgeineinkonstitution, die 
offenbar erst den Boden abgegeben hat, auf dem sich die Homosexualitat 
entwickeln konnte, und die sich vielleicht aus einem gewissen Grad von 
erblicher Belastung erkRirt, wenn man die Nervositat der Mutter und 
die zwei motivlosen Selbstmorde naher Verwandter als solche gelten 
lasst. Die grosse Schiichternheit und Zuriickhaltung Altersgeuossen 
und Fremden gegeniiber, das Bettnassen bis zum 12. Jalir, der Pavor 
nocturnus in der Kindhcit, die grosse Roizbarkeit aus geringfiigiger 
Ursache, die erschwerte Auffassung, das mangelhafte Fortkommen in 
der Schule usw., das alles sind Erscheinungen, welche wohl unbestritten 
den Entarteten kennzeichnen. Aus der Entartung erklart sich auch die 
sexuelle Friihreife und die gesteigerte Sexualitat, die zur bewussten 
Wiederholung des ersten Sexualerlebnisses und allmahlich zu einer so 
festen Verankerung der damit verbundenen Vorstellungen fiihrte, dass 
es zur Bildung eines bestimmten homosexuellen Sexualsobjekts kam, 
welches den Erwerb eines anderen Sexualobjektes nicht mehr zuliess, 
auch als die Moglichkeit hierzu gegeben war. 

Die nun folgende Beobachtung ist deswegen interessant, weil sie 
zeigt, dass die homosexuelle Triebrichtung noch mit anderen perversen 
Neigungen kombiniert vorkommen kann. 

4. Student von 25 Jahren, Sohn einer nervdsen Mutter, sonst keine erb- 
liche Belastung. Selbst viel Kinderkrankheiten durebgemacbt und schwachlich, 
sonst aber gesund bis zum 13. Jahr, wo er ein Kopftrauma erlitt. Seitdera 
verandert, jahzornig, vergesslich, zerstreut; wahrend er vorher immer unter den 
Ersten der Klasse gewesen war und gut gelernt hatte, sass er jetzt meist unter 
den letzten und wurde knapp versetzt, repetierte auch mehrere Klassen und 
crreichte nur mit Miihe das Abiturientenexamen. In der letzten Gymnasial- 
klasse musste er 4 Wochen in ein Sanatorium gehen, wo er als hysterisch be- 
zcichnet wurde. Zeigte vielfach Gemutsschw'ankungen, war sehr eigensinnig, 
unzugiinglich fiir Ermahnungen, sehr reizbar, bekam bei Widerspruch Wutan- 
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fiille, fuhr plotzlich von Hause fort und kam erst abends wieder, ohne zu 
wissen, wo er gewesen war, irn Bcnchmen oft sprunghaft. auffallend gemiitsroh, 
qualte gern Tiere, zur. Zeifc des Alleinseins litt er an Depressions- und Angst- 
zustanden, trug sich auch mit Selbstmordgedanken. Hatte oft Albdriicken und 
triiumte viel und lebhaft. Seine Phantasie war von Jugend auf sehr lebhaft, 
bildete sich oft auf der Strasse ein, er sei ein holier Militar. 

Die ersten sexuellen Erinnerungen datieren von einer Priigelszene, der er 
in der Schule beiwohnte; ein anderer Schiilcr wurde vom Lehrer in brutaler 
Weise verprligelt, dabei traten bei ihm eigenartige Wollustgel'iihle auf. Seit- 
dem suchte er die Erinnerung an diese Szene immer wieder wach zu rufen, 
dachte sich in die Rolle des Gepriigelten, malte sich aus, er werde von eineni 
Manne angesprochen und gezwungen, sich von dieseni auf den blossen Riicken 
schlagen zu lassen. Bei einer Eisenbahnfahrt sah er an einem Teich einen 
naekten Jungen stehen; mit diesem beschiiftigte er sich monatelang und stellte 
sich vor, der Junge wiirde im nacktem Zustande iiberrascht, werde dadurch 
beschamt und verlegen. Dann dachte er sich auch selbst in ahnlichcn Situa- 
tionen, berauschte sich an ihnen und spiclte mit seinen Kamcraden Dreyfus- 
szenen, wobci er der gedemiitigte war. Mit 15 Jahren fiihlte er sich zu einem 
Schulkamcraden besonders hingezogen und hatte seinen ersten sexuellen Traum, 
der masochistischcr Natur war. Eines Morgens hing cr sich mit gefesselten 
Hiinden an dem Ofcn seines Zimmers auf und stellte sich vor, dass unter ihm 
cine gliihende Platte sci und er nicht hcrunter kdnne, dabei trat Erektion und 
Ejakulation unter Orgasmus ein. Nachhcr starke Gcmutsdeprcssion, dachto 
sich unter die Erde, wobei wieder ein angenehmes Gefiihl bei ihm eintrat. Yon 
nun an fast tagliche Wicdcrholung der eigcntiimlichen Szene etwa ein halbes 
Jahr lang. Fertigte sich ein ganzes Riemensystem zur Fesselung an und stellte 
sich dabei vor, er werde von Henkersknechtcn gemartert, wobei scxuelle Be- 
friedigung erfolgte. Spiiter fessclte er auch die Beine, presste das Glied 
zwischen diese und brachte es durch lebhafte Phantasie zur Ejakulation. All- 
mahlich trat der Drang nach Selbstqualereien in den Hintergrund und wurde 
durch diese eigentiimliche Art von Onanie abgelost, wobei er sich die Ober- 
schenkel eines jungen Knaben vorstellte. Mit 17 Jahren der erste Koitus mit 
einem Bauernmadchen mit Genuss und ohne Storung, zugleich aber grosse Zu- 
neigung zu einem jiingeren Mitschiiler, dem zu Licbe er sich entschloss, ein 
Jahr langer in der gleiehen Klasse zu bleiben, um mit ihm zusammen zu scin 
Er missbrauchte ihn in dei* Phantasie, onanierto dabei und iiberredete ihn 
schliesslich, sich nakt auf den Divan zu legen, legte sich dann auf ihn, wobei 
Ejakulation erfolgte. Dann traten wieder sadistische Vorstellungen hervorj 
bildete sich ein, er sei ein machtiger Konig, der seine Knechte allerlei Quiile- 
rcien an imaginiiren Opfern ausfuhrcn liess, Mitschiiler in der Schule wiirden 
verpriigelt, wobei Erektion und Ejakulation eintrat. Mit der Zeit hatte er sich 
ein ganzes System, etwa 36 Folterqualcn zurcchtgemacht und fur jede ein be- 
stimrates Schriftzeichen ausgedacht; durch Wiirfel bestimmte er dann die zu 
qualende Person sowie die Art der Qual, die er in Gedanken ausfiihrte. Auf 
der Universitat wandtc er sich wieder der von ihm ersonnenen Art der Onanie 
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zu, scliloss Freundschaft mit einem jiingeren Knaben, den er zuerst nur pla- 
tonisch liebte, spa ter kiisste und an den Genitalien beriihrte. Ein andcrcr 
14jiihriger Knabe, den er in Kiel kennen lerntc, wies eine versuchte sexuelle 
Annaherung schroff zuriick. Bci seinen onanistischen Manipulationen stellte er 
sich in dieser Zeit inimcr den Koitus inter femora des geliebten Freundes vor. 
Gegen Ende seiner Studienzeit in Kiel nahm er sich eines Nachmittags oincn 
12jahrigen Jungen von der Strasse in seine Wohnung, dem er den Auftrag gab, 
Bucher fiir ihn fortzubringen. Als der Junge ziiriickkani, fragte er ihn, ob er 
einige Versuchc mit ihm machen diirfe, klopfte ihnr zuniiehst auf die Knie- 
scheiben, Jiess ihn dann die Striimpfe auszichen und mit cntblossten Knien auf 
der Kante der untersten Kommodensehubladc knien; sodann musste sich der 
Junge mit entblbsstcm Obeikbrper und ausgestrccktcn Armen hinstellen, wahrend 
er ihn mit einer Schroibfeder in die Achselhohlen und unter die Fingernagel 
stach. Weiter fessclte er ihm die Hiinde auf dem Riicken und hing ihn an 
einem Tiirhaken in Mannshohe auf, der aber riss. Nunraehr zog er dem Jungen, 
der sich aufs Sopha legen musste, die llosen heruntcr, so dass Gesiiss und 
Oberschenkel frei waren und fragte ihn, ob er 25 Schliige mit dem Rohr- 
stock aushalten kbnne, er sollc fiir jeden Schlag 5 Pfennige crhalteD. Als 
der Junge nach dem 43. Schlag die Schmerzen nicht raehr ertragen konnte, 
wurde die Bclohnung auf 10 Pfennig erhbht, worauf dieser noch 5 Schliige 
aushielt. Wie festgestellt war, hatte der Tiiter die Nacht vorher bis zum 
friihen Morgen stark gekneipt und nach eigener Angabe am nachsten Tage 
starke Unruhe und Herzklopfen gehabt. Er gab noch an, er habe unter 
einem absoluten Zwange gchandelt, er erinnere sich zwar noch ganz deutlieh 
an die Einzelheiten des Vorganges, aber alles sei wie im Taumel geschehen. 
Nach der Tat habe er das Gefiihl der Erleichterung gehabt, die Errcgung 
und Unruhe habe sich bald gelegt. Die Untersuchung ergab auf kbrperlichem 
Gebiet keine Abweichungen und ebensowenig grobere Dcfckte auf intellek- 
tucllem Gebiet. 

Wieder ist in diesem Falle als Grundlage fiir die Entstehung der 
sexuellen PerversitRt eine ausgesprochene psychopatliische Konstitution 
vorhanden, deren Urspnmg in einer gewissen erblichen Belastung und 
vielleicht in dem mit 13 Jahren erlittenen Kopftrauma unschwer zu 
tinden ist. Eine ganze Reilie von Erscheinungen, die man bei psycho- 
pathischen und hvsterischen Personen oft beobaehtet, treten sclion in 
friiher Jugend bervor, spiites Sprechenlernen, Reizbarkeit, Zerstreutheit, 
erschwertes Begriftsvermbgen in der Scliule, Eigensinnigkeit, Unzu- 
giinglichkeit gegen Ermahnungen, WutanfRlle bei Widersprueh, Gemiits- 
sekwankungen, Depressions- und Angstzustiinde, sprungkaftes Benelimen, 
auffallende Gemiltsroheit, Selbstmordgedanken, lebhafte Trfiume, Alb- 
driieken und ungewohnlich rege Phantasietatigkeit; sie rechtfertigen 
sicherlich die Annahme einer psychopathischen Minderwertigkeit. Weiter 
ist aucli bier ein zufiilliges, sehr eindrucksvolles Sexualerlebnis in friiher 
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Kindheit, die Priigelszene in der Schule, nachweisbar, welches quasi wie 
ein psychisches Trauma auf das Gehirn des lOjahrigen Knaben wirkte 
und zweifellos den Anstoss zu der Entwickelung der perversen Geschlechts- 
richtung abgegeben hat, wobei eine gewisse sexuelle Friihreife und ge- 
steigerte Sexualitat als unterstiitzende Momente mitgewirkt haben mogen/ 
Da dieses Sexualerlebnis ein mannliches Individuum betraf. so wurde 
die Triebrichtung naturgemass in homosexuelle Balrnen gelenkt, freilich 
ohne volligen Ausschluss lieterosexueller Neigungen. Hochst bemerkens- 
wert ist jedoch der Umstand. dass die ursprilngliche, durch das erste 
Sexualerlebnis bestimmte Art der sexuellen Befriedigung nicht dauernd 
haften blieb, sondern im weiteren Verlauf wiederholt Schwankungen er- 
fulir, indem die masochistischen Manipulationen durch rein homosexuelle 
Handlungen, Coitus inter femora usw. abgelost wurden und diese wieder 
mit sadistischen Vorstellungen und Praktiken wechselten. Wenn irgend 
etwas so spricht dock diese Tatsache gewiss gegen eine kongenitale 
Fixierung der sexuellen Triebrichtung; sie lehrt aber aueh. dass sich 
die beliebte Einteilung der sexuellen Perversitaten nacli den zufiilligen 
Ausdruckformen des abnormen Empfindens in Masochismus, Sadismus, 
Fetischismus, Homosexualitiit usw. nicht aufreehterhalten liisst, wie 
schon Ziehen mit Recht betont, und dass es wissensehaftlich nicht zu 
rechtfertigen ist, diese verschiedenen Arten des perversen Sexual- 
geschmackes als gleichwertige und isolierte, diagnostisch streng zu 
scheidende Krankheitsformen nebeneinander zu stellen. Gerade die 
Tatsache, dass die verschiedenen Aeusserungen des perversen Sexual- 
triebes miteinander kombiniert vorkommen konnen, weist daraufhin, 
dass sie symptomatisch aufzufassen und als auf einer gemeinsamen 
konstitutionell-abnormen Grundlage entstanden anzusehen sind. 

Es folgen nunmehr zwei weitere Beobachtungen Homosexuell- 
Perverser. 

5. 24jahriger Gartner, von erblicher Belastung nichts bekannt; selbst von 
Kindheit an viel kranklich gewesen; litt oft an Kopfschmerzen, als kleines Kind 
langere Zeit Krampfe, spater Schwindelanfalle. Bettnasser bis zum 18. Jahr, 
sehr angstlich, kam in der Schule sclilecht mit, war vergesslich, begriff schwer, 
musste iinmer Extrastunden haben. Mit 14 Jahren verliess er die Volksschule 
und kam zum Gartner in die Lebre. Seine Leistungen waren mangclhaft; dann 
besuchte er 1 / 2 Jahr die Gartenbauschule, sein Abgangszeugnis war sehlecht. 
Als er vom Grossvater ein kleines Kapital erbte, kaufte ihm der Vater eine 
Gartnerei, die er notdurftig selbstandig fiihrte. 

Will nie Freunde oder Spielkameraden gehabt haben, wurde immer ge- 
hanselt, sass daher meist zu Ilause bei den Eltern. Auf Zureden verheiratete 
er sich, wurde aber nach 3 Wochen von seiner Frau verlassen, wcil er sie ge- 
schlechtlich nicht befriedigen konnte. Zwar war er imstande den Koitus in 
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normaler Weise zu vollziehen, hatte aber kcinen Gefallcn daran und bielt sich 
deswegen von der Ehefrau fern. Die Ehe wurde geschieden, er fiir den schuldigen 
Toil erklart. Er war von Jugend auf alkoholintolerant. 

Ueber sein Gesehlechtsleben weiss er nur anzugeben, dass er in friiher 
Jugend, wohl mit 11 Jahren, zur Onanie verfiihrt wurde und seitdem im Ge- 
danken an mannliche Individuen regelmassig masturbiert, gelegentlich auch 
Traume horaosexuellen Inhalts, nie aber solche gehabt hat, in denen weibliehe 
Personen eine Rolle spielten. 

Korperlich fielen der kleine Hirnsehadel, der geringe Kopfumfang und 
Ilenkelohren auf; auf geistigein Gebiet Hess sich ein massiger Grad von 
Imbezillitat naehweisen. Seine strafbare Handlung bestand darin, dass er sich 
eine Reihe von jungen Leuten, darunter mehrere Knaben unter 14 Jahren, in 
sein Gartncrhaus bestellt und mit ihnen liingere Zcil mutuelle Onanie getrieben 
hatte. Es folgte Verurteilung unter Zubilligung mildernder Umstiinde. 

6. Gastwirt, verheiratet, Vater einer erwachsenen Tochter, 55 Jahre. 
Ueber erbliche Belastung niehts bekannt, will im ersten Schuljalir Gehirnhaut- 
cntziindung gehabt und bald danach 2 schwere Kopfverletzungen erlitten haben; 
sonst ist er nicht ernstlieh krank gewcsen. Vor 14 Jahren fiel er riicklings 
die Treppo herunter, machte ein halbjahrigcs Krankenlager durch und leidet 
seitdem an Schwindelanfallen und neurasthenischen Beschwerdcn. Er vertragt 
Alkohol schlecht. 

Ueber sein Sexualleben ist nur soviel aus ihm herauszubringen, dass er friih- 
zeitig angefangen hat zu onanieren; ob er verfiihrt worden oder selbst darauf 
gekommen ist, weiss er nicht mehr; seine sexuellcn Traume sind von Reginn 
an racist homosexueller, raituntcr aber auch heterosexucller Natur gewesen. 

Strafbar machte er sich dadurch, dass er jungen Leuten, die in seine 
Gastwirtschaft karaen oder die bei ihm als Ilausknecht bedienstet waren, die 
Hosen aufknopfte, den Geschlechtsteil herausholte und mit ihnen mutuelle 
Onanie trieb. Zu den Hausbursehen ging er auch zuweilen ins Rett und stiess 
mit dem (ilied gegen ihre Genitalicn, bis Ejakulation eintrat. Er wurde unter 
Zuerkennung mildernder Umstiinde zu Gefangnis verurteilt. 

In diesen beiden Fallen lasst sich die Entwickelung der liomo- 
sexuellen Neigungen nicht ganz so gut analysieren, wie in den bisher 
erwahnten. Das liegt wohl daran, dass beide Personen geistig sehr 
wenig rege waren, der eine sogar deutliche Zeichen von Schwachsinn 
zeigte, der andere mindestens einen reclit beschn'lnkten Eindruck machte. 
Infolgedessen war bei beiden die Erinnerung an ihre ersten sexuellen 
Erlebnisse bei der Expertise bereits verblichen und so liegt die Mog- 
1 ichkeit vor, dass das okkasionelle Moment, welches wir in den friiheren 
Fallen als wichtig fiir die Entstehung der Perversitiit kennen gelernt 
haben, bier nur deswegen nicht nachweisbar ist, weil es den betretlenden 
Personen aus dem Gedachtnis entschwunden war. Man wird Aehnliches 
meines Erachtens auch bei der Beurteilung anderer Fliile in Erwtigung 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Zur Entstehung sexueller Perversitaten. 


437 


ziehen miissen, wo oft mit aller Bestimmtheit versichert wird, die 
homosexuelle Triebrichtung sei schon von Geburt an fixiert gewesen. 
In dem ersten der znletzt genannten beiden Fillle kann ilbrigens die 
friihzeitige Verfiihrung znr motuellen Masturbation allein das auslosende 
Moment gebildet und das Vorherrschen der homosexuellen Triebrichtung 
veranlasst haben, natflrlich immer nur auf Grund einer vorhandenen 
abnormen Allgemeinkonstitution, die sich aber in den beiden erwahnten 
Beobachtungen ebenfalls mit Bestimmtheit nachweisen lasst. Im ersten 
Fall sind ausser der geringen Entwickelung des Intellekts die Krampfe, 
Kopfschmerzen und Schwindelanffille in der Kindheit, das Bettnfissen 
bis ins IN. Jahr, die Schiichtemheit vor Fremden, die Zurilckhaltung 
von den Altersgenossen, die mit der geistigen Unbeholfenheit zusammen 
wolil der Anlass war, dass der Betreffende viel gehftnselt wurde, die 
sexuelle Friihreife, die ihn schon frith der Onanie in die Arme trieb, 
als Zeichen der psychopathischen Anlage zu nennen. 1m zweiten Fall 
kommen als Quelle einer geschwilehten Allgemeinkonstitution die in 
frilher Jugend durchgemachte Gehirnhautentziindung und die wieder- 
holten Kopfverletzungen in Betracht, in diesem Sinne sind auch die 
spiiter auftretenden neurasthenischen Beschwerden, Schwindelanfiille, 
die Alkoholintoleranz und die friihzeitige Masturbation zu deuten. 

Der niichste Fall ist ein Beispiel dafiir, dass die Homosexuality 
auch erst im spateren Leben erworben werden kann. 

7. Kaufmann, 45 Jahre alt, Vater starker Trinker, ein Grossvater mutter- 
licherseits war schwermiitig und endete dureh Selbstmord. Selbst als Kind 
haufiger krank gewesen, stotterte, hatte im letzten Scbuljahr einen Ohnmachts- 
anfall, naeh welchem er 1 / i Jahr lang im Bett liegen musste und dann die 
Schule nicht wieder besuehen durfte. Naeh der Schulentlassung wurde er 
Kaufmann, zeigte aber nirgends Stetigkeit und Ausdauer, sondern wechselte 
seine Stellen haufig, weil er sich immer mit seinen Dienstherren erziirnte. Auf 
einer Stelle wurde beobachtet, dass er an Sehlafwandeln litt, man biclt ihn 
fiir mondsiichtig. Spiiter bot er ausgesprochen neurasthenischc Symptome dar, 
klagte, ihm stehe das Gehirn still, er konne nicht weiter denken, bekam 
Zittern, Kopfweh, Angstgefiihl, schlief unruhig und triiumte schlecht. Von 
dritter Seite wurde er als rankesiichtiger und streitsiichtiger Mann geschildert, 
der zu kleinlicher Beschwerdesucht neige, in seiner Stimmung iiusserst wech- 
selnd und unberechenbar und durch sein hastiges und unstetes Wesen auf- 
fallig sei; so sei er wiederholt im Laden der Nachbarn erschienen, babe eine 
Frage gestellt und sei dann, ohne die Antwort abzuwarten, eilig davon gestiirzt. 

Ueber sein Gescblechtsleben gab er an, dass er mit 1G Jahren Masturbation 
angefangen und seitdem jahrelang stark betriebcn habe. Dabei niemals homo¬ 
sexuelle Vorstellungen, auch im Traume nicht. Neben der Masturbation haufigcr 
illegitimer Geschlechtsverkehr in Bordells. Mit 51 Jahren verheiratete er sich, 
lcbte in gliicklicher Ehe und wurde naeh 5 Jahren Witwer. Heiratete zum 
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zwciten Mai, zeugtc mil dieser Frau ein Kind, trennte sicb aber nach 3 Jahren 
wieder, da die Ehe ungliicklich war. Durch Ansteckung im Bordell akquirierte 
er einen Schanker, wurde hierdurch und durch geschaftliche Misshelligkeiten 
neurasthenisch und verlor dabei allmahlich seine Potenz; wiederholte Versuche 
in normaler Weise geschleclitlich zu verkehren, blieben erfolglos. Seit dieser 
Zeit wurde er kiiufiger durch homosexuclle Vorstellungen geplagt, die ihn 
schliesslich dazu fiihrtcn, sich an verschiedenen jungen Angestellten seines 
Geschafts zu vergehen. Er griff seinen Lehrlingen wiederholt an die Geschlechts- 
teile, holte sic aus der Hose, kniff ihnen in die lloden, rieb am Glied und 
sagte dabei: „Wast hast Du fiir einen dicken" und Aehnliches. Vor Gericht 
gab er die strafbaren Handlungen ohne weiteres zu und entschuldigte sich mit 
seiner Xervositat, indem er sich ausdriicklieh dagegen verwahrte, dass er homo- 
sexuell veranlagt sei. Er wurde zu 9 Monaten Gefangnis verurteilt. 

Man kann diesen Mann wolil kaura als eigentlichen Homosexuellen 
betrachten, da sein Geschlechtsleben sich his etwa zum 45. Jahr durch- 
aus in normalen Bahnen bewegte. Wolil aher gehiirt auch er zweifellos 
zu den Psychopathen. Von Hause aus erblich belastet stotterte er als 
Schiiler, hatte einen Ohnmachtsanfall, dessen Natur zwar nicht klar ist, 
der aber als nervose Erscheinung aufgefasst wurde und der ihn zwang, 
liingere Zeit aus der Schule zu hleilien. Er litt an Schlafwandeln, 
Alhdriicken, trieh frilhzeitig und exzessiv Masturbation, zeigte keine Aus- 
dauer in seinen Stellungen, fiel auch sonst durch sein hastiges, wider- 
spruchvolles Verbal ten, seine grosse Reizbarkeit und sein rankesiichtiges 
Wesen allgemein auf. Sein Geschlechtsleben war abgesehen von seinen 
masturbatorischen Exzessen, die als Entartungserscheinungen anzusehen 
sind. wie schon hervorgehoben, immer durcliaus normal; er befriedigte 
sein Gesclilechtsbediirfnis heterosexuell, er traumte heterosexuell, er 
heiratete und zeugte ein Kind. Hier etwa eine tardive Entwicklung 
der Homosexual itiit annehmen zu wollen, erscheint mir absurd; man 
wird wolil kauni in der Annahme felil gehen. dass die Bildung des 
Sexualobjektes in diesem Falle in normaler Weise vor sich gegangen 
und weder durch die psychopathische Veranlagung, nocli durch die 
stark ausgciibte Masturbation gestort worden ist. Um so melir muss 
es auffallen, dass nach jahrelanger normaler Triebrichtung plotzlich 
homosexuelle Neigungen hervortreten, die immerhin so stark sind, dass 
sie die betreffende Person zu strafbaren Handlungen hinreissen. Deri 
Schliissel zur Losung gibt meines Erachtens die im Gefolge der Neur- 
asthenie auftretende sexuelle Impotenz; da sie nicht mit einem Er- 
loschen des Sexualtriebes verbunden war, so bestand das Verlangen 
nach sexueller Befriedigung weiter und als Aequivalent fiir die normale 
wurde die homosexuelle Betatigung gewahlt. Freilich bleibt dabei 
immer nocli unerklart, warum es gerade homosexuelle Handlungen 
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waren, auf die der Betreffende verfiel. Hier mag die jahrzehntelang ge- 
wohnte Beschaftigung mit den eigenen Genitalien, die den beim normalen 
Menschen vorhandenen natiirlichen Widerwillen gegen solche Handlungen 
nicht aufkommen liess, und die giinstige Gelegenheit zur Ausfuhrung 
den letzten Anstoss zum Zustandekommen der perversen Sexual- 
betatigung gegeben haben. Jedenfalls lehrt aber diese Beobachtung die 
hoehst bemerkenswerte Tatsacbe, dass homosexuelle Neigungen unter 
gewissen Umstanden auch bei sonst sexuell ganz normal fiihlenden 
Menschen auftreten konnen, wenn diese sich im Zustande der nervosen 
Erschopfung befinden, was wiederum gegen eine bereits in der Anlage 
priiformierte Existenz der liomosexuellen Triebrichtung spricht. 

Die beiden letzten Beobachtungen endlich bringen Fiille, in denen 
die sexuellen Perversitaten als Ausfluss von NVahnvorstellungen, bzw. als 
Zwangshandlungen unter dem Einfluss des chronischen Alkoholismus ent- 
standen sind. 

8. Kolporteur, 30 Jahre, uneheliches Kind, stamnit von leichtsinniger 
Mutter, die raehrere uneheliche Kinder hatte, Grossmutter nervenkrank, endete 
dureh Suizid, Vater riickenmarkskrank. In armlichen Verhaltnissen gross gc- 
worden, Erziehung daher mangelhaft, Leistungen in der Schule we nig bc- 
friedigend, mehrfach sitzen gebliebcn; nach der Schulzeit Hausdiener, dann Ge- 
legenheitsarbeiter, wechselte Stellungen und Wohnort hiiufig, trieb sich unstet 
und vagabondierend, immer nur kurze Zeit arbeitend in der Welt umber, 
gcriet dabei bald auf Abwege und wurdc wegen Diebstahls, Landstreichens und 
Bettelns wiederholt bestraft. Nach der letzten Strafverbiissung wurdc er wegen 
halluzinatorischen Wahnsinns (Dementia praecox) in die Irrenanstalt aufgenommen, 
sah schreckliche Gestalten und hiirte vor seiner Tiir Stimmen, wurde nach 
6 Wochen entlassen, kam bald weiter herunter, wurde Gewohnheitsdicb und 
erhielt eine grosse Reihe von Strafen. Wahrend seines letzten Aufenthalts in 
der Strafanstalt zeigte er wieder Erscheinungen der Geistesstorung, redete viel 
wirres Zeug, hatte Beeintrachtigungs- und Yerfolgungsideen, die er allmahlich 
zu einem wohlgefiigten System fixierter Wahnidcen ausbaute. Hielt sich fur 
den Kronprinz, versuchte wiederholt in das Schloss des Prinzen Heinrich Zutritt 
zu erhalten, beschwerte sich in Eingaben an die Behorden, dass ihm die Natur 
abgetrieben werde, urn ihn zu vernichten. Das machten die kaiserlichen Prinzen, 
die hatten den Offizieren in der Marine ihre Natur- eingegeben, damit diese 
ihnen treu blieben usw. 

Machte sich wiederholt dadurch strafbar, dass er des Abends junge Burschen 
verleitete mit ihm in das Diisternbrooker Geholz zu koramen; hier nalim er ihr Glied 
heraus, masturbierte sie, fing ihren Samen mit der Hand auf, trank ihn und 
lief fort. Bei einem dieser Abenteuer wurde er iiberrascht und verhaftet. Als 
Motiv fur diese Handlungen gab er spiiter an, er suche sich auf diese Weise 
dagegen zu wehren, dass man ihn durch das bestiindige Abzapfen seiner Natur 
vollig ruiniere und vernichte; nur dadurch dass er den Samen anderer junger 
Archiv f. Psychiatric. Bil. 61. Iloft 2. 09 
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Ecute gcniesse, konne cr die von seinen Feinden ilirn zugefiigten Samenverluste 
ersct/.cn and sich so der Angriffc seiner Feinde erwehren. 

9 ')• Arbeiter, 45 .Tahre alt, unehelich geboren, von erblicher Belastung 
nichts bekannt, aus der 2. Klasse der Volksschule konfirraiert. Wahrend seiner 
iSjahrigcn Dienstzeit bei der Marine wiederbolt wegen Urlaubsubcrschreitung 
bestraft. Fiel dadurch auf, dass er Frauenkleider in grosscn Massen teils ent- 
wendete, toils aufkaufte. Deswegen mehrfach mit langeren Gefangnisstrafen be¬ 
straft; einmal batte er 25 verschiedene, meist bunte weibliche Kleidungsstiieke 
gestohlen, meist Rdcke und ganze Kosttime, ein anderes Mai 57 Taillen 
14 Unterrdcke, 10 vollstiindigc Kleider, ein hellblaues Theaterkostiim, 7 Frauen- 
rdcke und eine grossere Zalil einzelner Kleidungsstiieke: bei einct Ilaussucbunsj 
wurden in einem Keller drei grosse Kisten mit den vcrschiedenen weiblichen 
Kleidiingsstiicken voll gestopft gefunden, dabci waren namentlich bunte Farben 
bevorzugt. Er gab an, dass er die Kleider grosstenteils selbst gekauft babe, 
was sich nach den angcstellten Ermittlungen auch als richtig erwies. Als Grund 
gab cr zuniichst an, er babe seine Frau damit kranken wollen; sie babe glauben 
sollen, cr babe Beziehungcn zu anderen Frauen, dann wieder, er sei als Sec- 
mann der Gefalir des Ertrinkens ausgesetzt und wolle seiner Frau die Kleider 
hintcrlassen, damit sie nicht in Not gerate, weiter sagte cr, cr habe die Dieb- 
stahle begangen, um wegen Diebstabls bestraft zu werden, dann wiirde sich 
seine Frau von ihm sebeiden lassen. Sehlicsslich raumte er ein, er babe sich 
in den Besitz dieser Kleidungsstiieke gesetzt, weil er beim Anblick und noch 
mehr im Besitz von ihnen, besonders wenn seine Frau sich mit ihnen bekleide, 
hoebgradig gesehlecbtlich erregt werdc. Namentlich fiihle er einen starken 
Drang sich in den Besitz von Kleidcrn aus lebhaften und bunten Farben zu 
setzen. Wenn er sich mit diesen Kleidcrn beschaftige und sie ausbessere, babe 
er Samenergiisse, mituntcr auch lege er sich auf sie und onaniere. Die grosste 
Befriedigung gewiibre es ihm aber, wenn sich seine Frau mit den gekauften 
Kleidern bekleide und ihm den Beisehlaf gestatte. 

Uebereinstimmend mit dieser Aussage waren die Angaben der Ehefrau. 
Dicsc gab an, sie sei seit 1G Jahren mit ihrem Marine verheiratet, habe zwei 
Kinder mit ihm, zwei seien tot. Gleich nach der Hochzcit sei ihr Mann auf 
die fixe Idee gekommen, dass sic sich babe mit allerlei Tand behangen miissen. 
Wo er nur gekonnt, habe cr Kostiime aus Seidc und Kattun gestohlen; diese 
habe sie dann anziehen miissen und er babe sich daran aufgeregt, habe sie 
mit den Kleidern ins Rett genommen und gesehlecbtlich gebraucht. Als sic 
sich schliesslich weigerte, habe er sich auf die Kleider gelegt, die er zu grosscn 
Ilaufen zusammengetragen habe, und darauf onaniert. Er sei dann auch auf 
die Idee gekommen, diese Kleider mit Flicken zu versehen und habe sich ganze 
Abende damit beschaftigt, wobei sie ihn nicht stdren durftc. Spater sei es ihr 
aufgefallen, dass ihr Mann sich viel im Keller beschaftige; mituntcr sei er schon 
um 8 Uhr morgens in den Keller gegangen, aus dem cr dfters in Schwciss gc- 

1) Fur die Uebcrlassung der Krankengeschichte sprechc ich Ilcrrn Ge- 
heimrat Siemerling meinen besten Dank aus. 
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badet in die Wohnung zuriiekgekehrt sei. Durch Zufall wurde entdeckt, dass 
er sich im Keller eine Puppe gebaut und moglichst bunt mit den Kleidern aus- 
geputzt hatte; ausserdcm wurden drei Pappkartons von verschiedenein Durch- 
messer vorgefunden, die inncn mit einer starken Speckschicht umhiillt waren 
und die er zur Masturbation benutzte. Bei der Haussuchung wurden tatsiichlieh 
zwei lebensgrosse Puppen von 1,70 m Hohe gefunden bekleidet mit lauter 
seidenen Kleidern, an denen auch ein weiblicher Gesehlcchtsteil mit Scham- 
haaren angebracht war. Frau und zwei Tochtcr, von denen die alteste erst 
15 Jabre war, bekundeten, dass er sich wiedcrholt an seinen beiden Ivindern 
vergangen, die alteste Tochter eine Zeit lang taglich zur Duldung des Bei- 
schlafs gezwungen hatte; seine Ehefrau hatte er auch mehrfach mit dem Re¬ 
volver bcdroht. 

Die Beobachtung in der psychiatrischen Klinik in Kiel ergab, dass der 
Mann ein ausgepriigter Imbeziller war, dessen Taten als Zwangshandlungen an- 
zuseben und unter Einwirkung von chronisehem Alkoholismus zustande ge- 
kommen waren. Er Hess die elementarsten Kenntnisse vermissen, seine Leistungen 
iin Kopfrechncn entsprachen kaum denen eines lOjahrigen Volkssehiilers. Jegliclies 
Gefiihl von Zuncigung zu seinen Angeborigen ging ihm ab. Er klagte dabei 
vicl iiber Anfallc von Herzklopfen und Kopfschmerzen, schob dies auf einen 
friiher erlittenen Schlag auf den Kopf und auf selir friihzeitiges und von Jugend 
auf hiiufig betriebenes Onanicren, sowie auf iibermassig starken Geschlechts- 
genuss. Auch seine Frau gab an, dass er geschlechtlich sehr leidenschaftlich 
sei. Seine Vorliebe fiir Frauenkleider erklarte er selbst fiir krankhaft, er sei 
wohl anders wie andere Menschen. Ueber die Entstehung dieser Neigung teilte 
er mit, dass ihm eine Prostituierte, mit der er gclegentlich verkehrt habe, 
durch ihre seidenen Unterkleider imponiert babe; seitdem sei es ihm gewesen, 
als ob derartige Kleidungsstiicke den sexuellen Genuss bei ihm erhbht batten. 
Er babe sich spater in dcr oben erwiihnten eigentiimlichen Weise sexuell be- 
friedigen miissen, obwohl er einsah, dass sie eine Verkehrtheit war und dass er 
durch seine Kauflust sich und seine Familie schadigte. Auf Grund des kli- 
nischen Gutachtens crfolgte Freisprechung, Entmiindigung und Untcrbringung 
in der Provinzialirrenanstalt. 

Die Entstehung der sexuellen Perversitat in den beiden zuletzt mit- 
geteilten Beobachtungen hat mit den friiheren das Geraeinsame — und 
das ist sehr bemerkenswert, weil es zeigt. dass zwischen dem Ent- 
stehungsmodus der verschiedenen Perversitaten ein prinzipieller Unter- 
schied nicht vorhanden ist —, dass die abnorme Triebrichtung auch 
hier auf dem Boden einer allgemein veranderten psychischen Person- 
lichkeit zustande gekommen ist; ein Unterschied besteht nur insofern, 
als es sich bei den letzten Fallen um ausgesprochene Geistesstorungen, 
in einem Falle um schwachsinnige Wahnvorstellungen eines Hebephre- 
nikers, im anderen um triebartige Zwangshandlungen auf dem Boden 
erheblichen Schwachsinns liandelt, wahrend die Veranderung der gei- 
stigen Persbnlichkeit in den friiheren Fallen geringfiigiger war und nur 
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in einer allgemein veriinderten psychischen Grundlage bestand. Dabei 
tritt auch im zuletzt berichteten Fall wiederum die Wichtigkeit des 
okkasionellen Moraentes fiir die Entwicklung der Perversitiit scharf her- 
vor. Der I'nistand, dass bei einer Geschlechtsbefriedigung an einer 
Prostituierten die seidenen Kleider, mit welchen diese bekleidet war, 
den Sexualgenuss erlibhten, wurde der Ausgangspunkt filr die perverse 
Triebrichtung, die schliesslich solche Macht gewann, dass sie zu zwangs- 
artiger Entladung fiihrte und fiir den Sexualgenuss nieht die Reize des 
weiblichen Korpers, sondern seine Kleidungsstiicke zur Hauptsache wer- 
den liess. Diese Tatsache ist noch deswegen von besonderem Interesse, 
weil sie lelirt, dass ein urspriinglich in normaler Weise gebildetes 
Sexualobjekt —, der Mann hatte vor Entwicklung seiner sexuellen Per- 
versitat keine Abweichungen der sexuellen Triebrichtung gezeigt —, 
bei vorhandener rainderwertiger Geistesbeschaffenheit auch spater noch 
variabel ist und durch gewisse eindrucksvolle Sexualerlebnisse in krank- 
hafter Weise verftndert werden kann. Das spricht gleichzeitig mit aller 
Bestimmtheit gegen eine kongenitale Fixierung der sexuellen Triebrich¬ 
tung, wie sie von Krafft-Ebing u. a. angenommen wird. 

Betrachten wir die bier zusannnengestellten Beobachtungen noch 
einmal zusainraenfassend von einem geineinsamen Gesichtspunkt aus, so 
divergiert das Ergebnis, zu deni ich auf Grund meiner Ausfiihrungen 
kommen muss, in mancher Richtung erheblich mit dem, was von an- 
derer Seite iiber die Entstehung der sexuellen Perversitfiten als bewiesen 
angesehen wird. Freilich belinde ich mich auch wieder mit einer Reihe 
von Autoren, wie Hoche, Siemerling, Heilbronner, Raecke u. a. 
in Uebereinstimmung, so vor allem darin, dass ich nach meinen Beob¬ 
achtungen die perverse Triebrichtung ausnahmslos als Teilerscheinung 
eines allgemein veranderten psychischen Habitualzustandes ansehen muss, 
sei es, dass bei den betrelTenden Personen von Jugend auf eine psycho- 
pathische Allgemeinkonstitution vorhanden war, charakterisiert durch 
das gehSufte Auftreten von Zeichen der Entartung, sei es, dass die 
psychische Verftnderung die Form von bestimmten ausgesprochenen 
geistigen Storungen angenommen hatte. Weiter aber hat sicli in der 
Mehrzahl meiner Falle ein wichtiges okkasionelles Moment feststellen 
lassen, welches die Auslbsung des ersten Sexualerlebnisses veranlasste 
oder zeitlich mit ihm zusammentraf und das infolge seiner lebhaften 
Gefiihlsbetonung eine fiir die sexuelle Triebrichtung bestimmende Be- 
deutung gewann. Bemerkenswert war auch das ungewohnlich friihe 
Auftreten und die abnorme Starke des Sexualtriebes in alien Fallen. 
Endlich litsst sicli einwandsfrei nachweisen, dass der Sexualtrieb in der 
Jugend zunfichst objekllos war, von einer kongenitalen Fixierung der 
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sexuellen Triebrichtung also nicht die Rede sein kann, und dass es erst 
allmahlieh auf Grand individueller Erfahrangen zur Bildung eines 
Sexualobjektes ilberhaupt und eines bestimmten Sexualobjektes im be- 
sonderen gekommen ist. Dass den sexuellen Perversitaten keine andere 
Bedeutung als die eines Symptoms zukommt, geht auch aus der Tat- 
sache hervor, dass sie sicli gelegentlich wie in dem einen der mitge- 
teilten Falle erst im Verlauf des spateren Lebens bei bis dahin normal 
fiihlenden Individuen entwickeln und dass traumatische Schfidigungen 
zum mindesten ihre Entstehung giinstig beeinflussen konnen. 

Was nun die Beurteilung der perversen Geschlechtshandlungen vor 
Gericht angeht, so ist, wie mir scheint, der Weg, den wir Sachverstan- 
dige zu gehen haben, durch die iiber ihre Entstehung gewonnene Auf- 
fassung klar vorgezeichnet. lmmer wird zunachst der Versuch zu macben 
sein, aus der psychischen Analyse der Gesamtpersonliehkeit klarzustellen, 
wie die perversen Handlungen zustande gekommen sind. 

Dabei muss man beriicksichtigen, dass perverse Geschlechtshand- 
Jungen bisweilen von geistig vollig gesunden Personen vorgenommen 
werden. so z. B. an Kindern aus Aberglauben. Aus der Auffalligkeit der 
sexuellen Handlung allein schon auf einen Mangel an strafrechtlicher Ver- 
antwortung zu schliessen, wie es gelegentlich geschieht, ist unzulSssig. 

Ergibt die Analyse eines Falles, dass die perverse Geschlechts- 
handlung als Teilerscheinung einer allgemeinen psychopathischen Min- 
derwertigkeit anzusehen ist, so wird unter Berticksichtigung der beson- 
deren Umstande des Falles, der Starke des perversen Triebes, des 
Wegfalles von Hemmungen vvohl zu erwagen sein, ob der Betreffendei 
der sie begangen hat, unter den Schutz des § 51 Deutschen St.-G.-B. 
gestellt werden darf oder nicht, wobei man sich daran erinnern moge, 
dass eine psvchopathische Minderwertigkeit an sich wohl eine Ein- 
schrftnkung der freien Willensentschliessung zur Folge haben kann, 
aber keineswegs immer ihren Ausschluss zu bewirken braucht In der 
Regel wird in solchen Fallen die Fahigkeit zur freien Selbstbestim- 
mung nur dann nicht als vorhanden angenommen werden diirfen, 
wenn sich die psvchopathische Minderwertigkeit mit anderen von aussen 
hinzutretenden Schadlichkeiten summiert, wie das z. B. im Rausch, im 
Affekt, bei hoehgradiger korperlicher und geistigerErschopfung der Fall ist. 

Sind endlich die perversen Handlungen, wie in den beiden zuletzt 
erwahnten Fallen, nur Symptorae einer bekannten und wohl charakte- 
risierten Geisteskrankheit, so ist die strafrechtliche Verantwortlichkeit 
des Taters selbstverstandlich ausgeschlossen, nicht etwa wegen der von 
ihm begangenen perversen Handlungen, sondern wegen der Erkrankung der 
geistigen Gesamtpersonlichkeit, welclie die Ursache ihrer Entwicklung war. 
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Dagegen sind Falle perverser Geschlechtshandlungen, in denen 
irgendwelche anderen Verilnderungen krankhafter Natur fehlen, nicht 
anders vor Gericht zu beurteilen, wie Verstosse gegen das Gesetz. die 
von Gesunden begangen werden. Der Sachverstandige wird also in 
solchen Fallen die Geistesgesundheit des Tiiters anzunehmen haben, da 
man anf Grand eines einzigen von der Norm abweichenden Symptoms 
im konkreten Falle niemals bereehtigt ist, auf einen krankhaften Zu- 
stand der Geistestiitigkeit zu scliliessen, will man nicht zu der liingst 
als ilberwunden geltenden Lehre von den Monomanien zuriickkehren, 
wovor auch von Heilbronner, Raecke u. a. gewarnt wird. Ob es 
solche Falle iiberhaupt gibt, kann ich nacli meinen Erfahrungen nicht 
cntscheiden: ich kann mich aber nicht ganz des Verdachtes erwehren, 
dass eine genaue psychiatrische Untersuchung auch in den Fallen viel- 
leicht noch andere Veranderungen der Psyche zu Tage gefordert haben 
wiirde, in denen solche angeblich nicht vorhanden waren. 

Die erste und hochste Pflicht des gerichtlichen Sachverstandigen 
ist es bei Abgabe seines Gutachtens strengste Objektivitiit zu bewahren. 
Dies gilt in gleichem Masse, wie fur andere forensische Falle, auch fiir 
die Beurteilung der sexuellen Perversitiiten. Man darf den Boden der 
Objektivitsit als Sachverstiindiger auch dann nicht verlassen, wenn man 
vielleicht aus Griinden des Gefiihls geneigt ist, Milde walten zu lassen. 
Erst dann werden wir uns des oftentlichen Vertrauens wiirdig erweisen, 
das wir als gerichtliehe Sachverstandige geniessen und das wir fiir 
unsere arztliehe Berufstatigkeit als selbstverstandliches Recht glauben 
in Anspruch nelimen zu diirfen. 
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Lowenfeldt, Ilomoscxualitat und Strafgesetz. Wiesbaden. J.F.Bergmann. 1908. 
Heilbronner, Beitrag zur klinischen und forcnsisclien Beurteilung gewisscr 
sexueller Perversitiiten. Vicrteljahrsschr. fiir gerichtliehe Med. 3. Folge. 
Bd. 29. Heft 2. 

Raecke, Zur psvehiatr. Beurteilung sexueller Delikte. Arch. f.Psych. Bd. If. H. 1. 
Hoche, Anomalien dcr Tricbc. Handbuch der ger. Psych. II. Aufl. 
Siemerling, Schmidtmanns Handbuch der ger. Med. 3. Bd. 

Hoc he, Zur Frage der forcnsisclien Beurteilung sexueller Yergehen. Neurol. 
Zentralbl. 1896. 

Ziehen, Zur Lehre von den psyehopathischen Konstitutionen. Charite-Annal. 
34. Jahrgang. 
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Aus dor Berliner stadtischen Anstalt fiir Epileptische Wuhlgarten. 

Haeniaiigioin (ler weichen Hirnliaut bei Naevus 
vasculosus des Gesiclits 1 ). 

Von 

Direktor Dr. Otto Heboid. 


Bei <leni kleinen, jet/.t nahezu 13 Jalire alten Knaben, den ich bier vor- 
stelie. isi, wie Sie sehen, die linke Kopfhalftc von einem ausgedchnten Naevus 
vasculosus eingenommen. Er betrifft die linke Gesiehtshalfte, nur die (legend 
des Unterkiefers und ein schmaler Streifen vor dem Obr ist frei davon. J)er 
Naevus geht in Streifen auf die rechte Gesiehtshalfte biniiber. Es finden sieh 
Streifen an dcr Stirn und am rcchten oberen Augenlid. Die Bindcbaute beider 
Augen sind ebenfalls rot. Die Mundschleimhaut ist in dcr linken Ilalfte ge- 
rbtet und aueh etwas gewulstet, wie die ganze linke Ilalfte der Oberlippe. Die 
linke Gesiehtshalfte ist starker entwiekelt. Der Schadel ist im reehten schragen 
Durchmesser verkiirzt. Kopfmasse 15 : 1G :50 cm. Die Pupillen sind gleieb und 
mittelweit, der linke Optikus ist hyperamisch, unscharf begrenzt, die peripapil- 
liire Zone von einem Exsudat eingenommen; zwei kleine Arterien (temporal 
unten) sind von Exsudat vollstandig bedeekt (Neuroretinitis). Die Gcsichts 
felder sind nicht auffallend eingeschrankt. Die Zunge wild nur miihsam zitternd 
vorgestreckt, weicht dabei deutlich naeh links ab. Der Gaumen wird beiderseits 
gut gehoben. Der reehte Arm ist kiirzer und sehlechter entwiekelt, die Span- 
nung ist in der reehten Schulter und im reehten Ellenbogen gegen links erhoht. 
Bewegungen der Sehulter geschehen ausgiebig, aber schwacher wie links. Dcr 
Ilandedruek ist rechts schwacher, links sehr kraftig. Die rechte Hand ist 
kleiner wie die linke: die Iteflexe sind rechts lebhafter. Die Bcine scheinen 
nahezu gleieh entwiekelt, jedoch ist die rohe Kraft rechts herabgesetzt, aueh 
ist das rechte Bein kiirzer, der Gang schleppend. Kein Fussklonus, Babinski 
rechts vorhanden, Oppenheim rechts angedeutet. Stiche werden beiderseits 
lebhaft empfunden. Der Penis ist auffallend klein, die linden sind nicht im 
Hodensack. Das Eettpolster ist stark entwiekelt. 


1) Vortrag im Psychiatrischen Verein zu Berlin am 14. 12. 12. 
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Die Sprache ist kindlich, Doppelkonsonanten maehen ihm Miihe, 1 nach b 
ist ihm unmoglicli, statt Blei sagt er z. B. „Brei u , statt Schrank „Schank“- 
Platte „Patte“. 

Er schreibt nur seinen Namen, und zwar mit der linken Hand. Der stereo- 
gnostiscbe Sinn ist links gut, rechts schlecht. Er zeigt aber mit der rechten 
Hand richtig nach Ohr und Nasenspitze. Geruch beiderseits gut, Geschmack 
auch. Das Gefiihl ist in der rechten Rumpfseite und im rechten Arm herab- 
gesetzt, das Schmerzgefiilil gesteigert. Der Kranke ist geistig sehr zuriickge- 
bliebon. Er ist viel fur sich allein, immer freundiich, liest viel. Er hatte hier 
wiederholt eigenartige Anfalle, die iibrigens nicht haufig sind. Ein Anfall wird 
folgendermassen beschrieben: Pat. stand beiin Baden unter der Brause, lief 
plotzlich vom Wasser weg, drehte sich im Kreise rechts nach hinten urn und 
brachte dabei unverstandliche, singende Tone hervor, die Augen waren nach 
oben rechts gedreht, die Gesichtsfarbo nicht verandert, die Pupillen weit, Hessen 
sich bei dor Unruhc des Kranken nicht prtifen. Auf Nadelstichc zuekte er. 
Der Zustand dauerte etwa 5 Minuten. 

Die ersten epileptischen Anfalle hatte er vom 4. bis 9. Monat ohne aussere 
Veranlassung. Damals hatte er viel mit den Ziihnen zu tun. Er hatte 18 bis 
19 Anfalle am Tage. Sie haben bis zum 7. Jahre ausgesctzt. Dann kamen 
sie wieder in Zwischcnraumen von 2 bis 3 Wochen, gehauft mehrcrc Tage hinter- 
einander. Er bckam sogar Anfalle, wenn er sich freudig erregte. Die Zuck ungen 
betrafcn immer nur die rechte Seite; dabei fiingt es am Fuss an, er fiillt uni, 
hat im Arm keine Zuekungen, der Mund wird nach rechts verzogen, der Blick 
wird starr, dann lauft er herum, fasst alles an, kann nicht sprechen. 10 Minuten 
spatcr kann er wicder lesen. Er nasst dabei ein, beisst sich nicht auf die 
Zunge. Die Anfalle versehlimmerten sich, es trat sogar Erbrechen auf, oft 
schreit er laut. In der Schule kam er nur zur 3. Nebenklasse. 

Ein Onkel der Mutter war Idiot. Einc Schwester der Mutter des Vaters 
hatte Krainpfe. Er ist ein Arbeitersohn, beide Eltern sind gesund. 

Ich reihe deni einen zweiten Fall an, der nicht so lioehgradige 
Stdrungen zeigt. 

Die Arbeiterin Cl. E., geb. den 19. Marz 1893, ist insofern erblich be- 
lastet, als der Yater trinkt, die Mutter des Vaters geisteskrank gewesen ist. 
Sie war vom Kassenarzt in die Anstalt geschickt, weil sie die rechte Hand nicht 
richtig bewegen kbnne. Sie habe oft, gab sie an, solch ein Zittern in der 
rechten Hand bekommen, beim Arbeiten sei ihr einmal am 26. 8. 11, 3 Wochen 
etwa vor ihrer Aufnahme in der Anstalt, der Schraubenzieher aus der Hand 
gefallen. Krampf- oder Schwindelanfalle habe sie niemals gehabt. Alle Ge- 
schwister sind gesund. Auch sie war bisher gesund, auch nicht geschlechts- 
krank, hatte mit 12 Jahren Hire erste Regel, seit 2 .Jahren Geschlechtsverkebr, 
sei jetzt schwanger seit Mai. Sie ist aber in der Schule nur bis zur 3. Klasse 
gekommen, besonders das Rechnen fiel ihr sehwer, faul sei sie nicht gewesen. 
Ihre Schulkenntnisse sind mangelhaft. Sie ist seit eincm Monat von Hause fort- 
gegangen, weil sie der Mutter nicht gehorchen und viel ausgehen wollte. Seitdem 
ging sie in eine Fabrik. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Haemangiom der weichen Hirnhaut. 


447 


Sie ist von kleiner Gestalt, gutem Ernahrungs- und Kraftezustand. Der 
Schadel ohne Besonderheit. Auf der Stirn iiber dem reehten Auge befindet sich 
ein lcleinhandtellergrosser Naevus vasculosus. Motilitats- und Sensibilitats- 
stdrungen sind nicht vorhanden. Die linke Pupille ist weiter, die rechtc mittel- 
weit, die Lichtreaktion links trage, rechts lebhaft, lvonvergenzreaktion gut. Die 
Patellar-, Aehillessehnen- und Fussreflexe sind gleich, von mittlerer Starke. 
Kein Babinski. Die Bewegungeu der reehten Hand liaben etwas Choreatisches. 

In diesem Falle ist ebenfalls geistige Schwficlie vorlianden und 
hat sich ein Reizzustand in der motorischen Gegend des Amies, aber 
der dem Naevus entgegengesetzten Gehirnseite entwickelt. Aber dies 
ist nicht der einzige Unterschied dem vorgestellten Falle gegeniiber. 
Es sind auch alle Erscheinungen selir gering. 

Bei dem Knaben liegt ein deutlicher Fall von zerebraler Kinder- 
lahmung vor, wobei die Gehirnschfidigung die Seite betrifft, die iiusser- 
lich durch einen Naevus vasculosus von grosser Ausdehnung gezeichnet 
ist. Die hochgradige geistige Schwiiche, die halbseitigen Erscheinungen 
seitens des Nervensystems, die epileptischen Anfillle deuten darauf bin, 
dass die linke Grosshirnhalfte hochgradig beeintrachtigt sein muss, die 
Hirnhalfte der Seite, die ausserlich von dem grossen Gefassmal ein- 
genommen ist. 

Dass hier kein zufalliges Zusammentreffen vorliegt, beweisen mir 
andere Falle, die zur Obduktion gekommen sind. Dafiir spricht auch 
die Beobachtung anderer, wenn auch durch sie nicht der ursachliche 
Zusammenhang ganz aufgekllirt worden ist. Icli verweise zunfichst auf 
Lanno is und Bernoud. (Enorme naevus-angiomateux de la face avec 
hemiplegie spasmodique et £pilepsie. Nouv. Iconogr. de la Salpetriere. 
T. XI. p. 446.) Diese betonen das Zusammentreffen solcher Angiome 
mit den Bildungsfehlern, die zur Ursache der Idiotie, Epilepsie usw. 
werden konnen. In dem einen Fall fand sich linksseitige Parese bei 
linksseitigem Nfivus. In einem zweiten Falle war rechtsseitige Parese 
bei linksseitigem Angiom vorhanden. Kalischer (Dieses Archiv, 
Bd. XXXIV, S. 171) teilt einen „Fall von linksseitiger Teleangiektasie 
(Angiom) des Gesichts und der weichen Hirnhaut 41 mit schbner Ab- 
bildiuig mit und geht auch auf friihere Mitteilungen ein. Solche sind 
auch in Oppenheims Lehrbuch der Nervenkrankheiten, 1908, Bd. II, 
S. 1014, erwiihnt. Naecke (Ein Beitrag zur Pathogenese des Naevus 
vascularis, Neurol. Zentralbl., 1905, Bd. XXIV. S. 930) bespricht einen 
Fall und sucht nach einer Erklfirung des Zusammenhanges dieses 
Stigmas, wie er es nennt. Him scheint fiir die meisten Teleangiektasien 
und Naevi der teratologische bzw. irritative Ursprung schwach 
angelegter Gefitsse, soweit nicht blosse Stauung in Frage konmit, die 
einzig richtige Erklfining zu sein. In seinem Beispiel handelt es sich 
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ebenfalls um einen von Geburt schwachsinnigen Menschen mit links- 
seitigem Naevus. Ein weiterer Versuch dor Erkliirung der Naevi ist der 
von Cushing (Of spontaneous internal haemorrhage associated with 
trigeminal nevi. The jonrn. of the Amer. med. ass. 21. Juli 1900. 
p. 178.). Er sagt, sie entsprechen in ilirer Ausbreitung gewohnlich 
einem oder mehreren Trigeminusasten. Sie seien mit einer Hvpertrophie 
der tieferen Gewebsschichten des Gesichts usw. oder mit ftlmlichen 
Veranderungen der Dura mater verbunden. Dieser durale Naevus kbnne 
zu spontaner Blutung in der Kindheit mit entsprechenden Folgen fiihren, 
wie Epilepsie, spastischer Hemiplegie und selbst Demenz. Diese Deutung 
der Entstehung und der zerebralen Befunde stimmt indessen nicht. Es 
handelt sich nicht um Hftmorrhagien innerhalb des Schadels. Die Er- 
klarung geben neben den Beobachtungen anderer drei meiner Falle, 
die zur Obduktion kamen, nachdem ich sie liingere Zeit zu bcobachten 
Gelegenheit gehabt hatte. 

1. Fall. A. II., beim Tode 32 Jahre alt, hatte einen rechtsseitigen grossen 
Naevus vasculosus im (iesicht und linksseitige Parese mit Kontrakturen und 
Hypoplasie der Gliedmaasscn. Es fand sich rechtsseitige Hypoplasie des Gross- 
hirns mit Jlikrogyrie und linksseitige des Kleinliirns. Wiihrend die Pia der 
linken Seite zart war, war die der rcchten verdickt, die Gefasse dieser Seite 
batten dicke Wandungen, waren geschlangelt und die Pia sass an den hintcrcn 
Abselinitten fest. An der Spitze des Hinterhauptlappens war eine Stelle mit 
lvalk durchsetzt. Die harte Hirnhaut war rechts mit einem Pigmenthiiutchen 
bedeckt. 

2. Fall. 0. S., gob. 15. 11. 81, gest. 4. 9. 04, hatte einen grossen Naevus 
vasculosus, der die linke Ivopfhalfte bis auf den Hals einnahm. Er war rechts- 
seitig paretisch, zeitweilig vollig rechtsseitig geliilimt und hatte sehr haufig 
epileptische Anfalle eigener Art, die als Rucke bezeichnct wurden, aber auch 
solche mit Zuckungen. Er Cel ohne Vorboten bin, meist auf das Gesicht, so 
dass die Lippe jedesmal stark anschwoll, und crkielt dagegen cine Schutzkappe. 
Dazu bestand hochgradige geistige Schwiiche. Hier ergab die Obduktion ein 
linksseitiges Hamangiom der Pia und Hypoplasie der ganzen linken Gross- 
hirnbalfte. 

Der dritte Fall betrifft eine Kaufmannstochter. F. II., geb. 29. 3. 71 
gest. 18. 2. 99. nicr nahm der grosse Naevus fast das ganze Gesicht, die 
Riickseite des Thorax und die rechte Yorderseite der Brust ein. Nach einer 
angeblichen Gehirnhautentziindung im 3. Lcbensjahre hatten sich Krampfe ein- 
gcstellt und war sie vollkommen vcrblodet. Die Krampfe waren haufig, bald 
rechtsseitig, bald allgemeiner. Dazu bestand Lahmung sarntlicher Gliedmassen 
mit Kontrakturen, Blasen- und Mastdarmlahmung. Aus dem Obduktionsbefund 
ist hervorzuheben: Die rechte Ilalfte des Stirnbeins ist doppelt so dick wie 
die linke, die Dura ist am rechten Stirnteil verdickt, die Pia an der mittleren 
Kante auffallend verdickt und getriibt, der Plexus chorioideus an einer Stelle 
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ganz hart, bindegewebig entartct. Dann fand sich Hypoplasie der rechten 
Kleinhirnhalfte und der rechten Grosshirnhalfte, dazu war der rechtc Schliifen- 
lappcn und Hinterhauptslappen an der Aussenseite erweicht und mit Kalk- 
kbrnchen durchsetzt. Letztere finden sich auch an der Spitze des Stirnlappens. 

Wenn wir diese Befunde auf den vorgestellten Fall anwenden, so 
werden wir bei der Gleichartigkeit aller Erscheinungen nicht fehl gehen, 
wenn wir auch hier annehmen, dass sich im Innern des Schadels ein 
ahnlicher Vorgang wie in den Bedeckungen des Schadels und im Gesicht 
abspielt und dass auch hier die Ausbreitung des krankhaften Vorganges 
eine so ausgedehnte ist, wie in meinen beiden erstgenannten Fallen, die 
zur Obduktion kamen. 

Es kann angezweifelt werden, ob der dritte Fall hierher geliort. 
Doch babe ich ihn nicht nur der VollstSndigkeit halber erwahnt; ich 
glaube, er kann auch hier eingereiht werden. Ersichtlich ist der krank- 
hafte Vorgang im Gehirn wesentlich rechts verlaufen und der Naevus 
hatte ebenfalls rechts seine grbsste Ausdehnung. Die Lahmungserschei- 
nungen waren zwar doppelseitige, aber es muss bei dem hochgradigen 
Blodsinn der Kranken dahingestellt bleiben, wie weit Kontrakturen durch 
Inaktivitat herbeigefiihrt waren, und die Lahmung der linken Seite eine 
Folgeerscheinung war. Und was nun das Fehlen der Gefassvermehrung 
(des Hamangioms) der Gehirnhaute angeht, so mochte ich darauf hin- 
weisen, dass hier sicher ein Riickbildungsvorgang vorliegt, der einzelne 
Riickstande in der auffallend verdickten Pia und in der bindegewebigen 
Entartung des Plexus der rechten Seite zuriickgelassen hat, wahrend 
die Gehirnverringerung beim Abschluss der Entwicklung bestehen bleiben 
musste. Ich mache hier auch auf den gleichartigen, aber hochgradigeren 
Befund von Kalkansammlung in diesem und in dem ersten Falle auf- 
merksam. Die Annahme der Riickbildung der Gefassgeschwulst in der 
Pia stiitzt sich auf die Beobachtung der C'hirurgen bei den Hauthaman- 
giomen. So sagt Bergmann bei der Behandlung des Gegenstandes im 
praktischen Handbuch der Chirurgie von Bergmann, Bruns und 
Mikulicz, Bd. I, S. 33, dass die grossen, gleiclnnassig blassrot ge- 
fSrbten, fladienhaften Teleangiektasien ohne jede Niveaudifferenz mit 
der iibrigen Haut sich in der Regel von selbst zuri'ickbilden. Nicht 
selten geschehe die Riickbildung auf dem Wege der EntzUndung und 
Ulzeration mit nachfolgender Vernarbung und Schrumpfung der ganzen 
Geschwulst. Und bei diesem Gehirn sind gerade die Folgeerscheinungen 
der Entzundung auffallend. 

Das gleichzeitige Vorkommen dieser Bildung in den weichen Be¬ 
deckungen und im Innern des Schadels — auch verbunden mit Ver- 
dickungen des Schadels an derselben Seite — weist darauf hin, dass 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



450 


Dr. Otto Heboid, 


Digitized by 


liier ein gleiehzeitig ausgeloster krankhafter Vorgang vorliegen muss. 
Es ist bekannt, dass diese Naevi, wenn sie aucli nicht gleich voll ent- 
wickelt sind, angeborene Gebilde sind. Der Lieblingssitz ist der Kopf 
mit den anstossenden Teilen des Halses und Nackens. Nun hat Virchow 
(Die krankhaften Geschwtilste, Bd. Ill, S. 345 u. 406) die Erklarung 
gegeben, dass alle jene Punkte des Kopfes besonders ausgesetzt sind, 
wo in embryonaler Zeit Spalten bestehen, die sich in einer spateren 
Zeit des Intrauterinlebens schliessen. ,,Es kommen liier namentlich in 
Betracht die Kieinenspalten, zumal die oberen, sowie die Mund-Nasen- 
spalte und die davon abgehende TrRnenspalte, welche zur Augenspalte 
ftihrt. Die obere Kiemenspalte reicht bekanntlich ursprtinglich bis in 
das Ohr hinein, die Mund-Nasenfalte reicht einerseits bis zur Stirn, 
andererseits bis tief in die Wangengegend. Mancherlei Missbildungen 
schliessen sich an diese embryonalen Verhilltnisse an . . . wir wissen, 
dass die Entwicklung der Gefasse sich vielfach an die Geschichte jener 
Spalten anschliesst. Selir leichte irritative Zustande mogen geni'igen, 
um an den Randern und ini Unifange dieser Spalten, welche an sich selir 
reicli mit Gefassen versehen sind, eine stRrkere Ausbildung derselben 
hervorzurufen, die sich moglicherweise als Naevus zu erkennen gibt, die 
aber aucli wohl ganz latent bleibt und erst spRter manifest wird“. 

Ich glaube, alle diese Ausfuhrungen werden durch unsere Beob- 
achtung gestiitzt. Das gleichzeitige Vorkounnen des Naevus in den Be- 
deckungen des Schadels und in der weichen Hirnhaut erkliirt sich aus 
derselben urspritngliclien Anlage dieser Gebilde und muss dalier eine 
friihzeitige Missbildung sein. Denn sowolil die ausseren Bedeckungen 
des Schadels wie alle Hirnhaute gehen aus Schichten des Primordial- 
kraniums liervor, aus dem sonst nur noch ein Teil des Schadels sich 
entwickelt (Kolliker, Entwicklungsgeschichte des Menschen und der 
libheren Tiere. Leipzig 1879. S. 433.) Dieses hRutige Kranium hat. 
abgesehen von den Durchtrittsstellen der Nerven und Gefasse, nur vor- 
iibergehend an einer Stelle eine Unterbrechung in der Gegend der 
spateren Sella turcica und schliesst sich auch bald wieder. Es muss 
dalier, da die gleiche Veranderung sich in den aus dem Primordial- 
kranium innerhalb und ausserhalb des Schadels entstehenden Gebilden 
zeigt, eine selir friihzeitige Storung angenommen werden, wo die Gefasse der 
embryonalen Anlage. die diese Gebilde versorgen, noch eine gemeinschaft- 
liche Gefassliicke liaben oder in Zusamnienhang sind. Es liegt nalie, an- 
zunehmen, dass die Riickbildung der urspriinglichen Gefassverzweigungen 
gestort wild, ursprtingliche Gefasse bleiben und bei dem dem embryo¬ 
nalen Gewebe besonders innewohnenden Wachstumstriebe neue Netze 
sich bilden und dass dies sich nacli der Geburt noch fortsetzt. Es 
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kann aber auch spilter noch eine Riickbildung eintreten, wie es oben 
erw&hnt und fiir den letzten Fall, was die Gefassgeschwulst in der Pia 
angeht, als wahrscheinlich angenommen worden ist. Vielleicht fiihrt 
der Umstand, dass die Missbildung in den raeisten Fallen eine links- 
seitige ist — denn das ist wohl kein Zufall —, die Entstehung der- 
selben einer ErklSrung niiher. Es konnnen liier zweifelsohne VorgSnge 
in Betracht. die mit der endgiiltigen Entwicklung des Gefasssystems an 
Kopf und Gehirn in Zusammenhang stehen. Es ist ja bekannt, wie 
gerade die Verhaltnisse am Gefasssystem mancherlei Wandlung durch- 
maehen; wie urspriinglich gefassreiche Gegenden eingehen oder zuriick- 
gehen und die Gefassverzweigung sich ganz bedeutend andert. Dabei 
hat jede Kbrperhalfte ihre Eigenheiten in der Gefassentwicklung, in der 
Abzweigung der grossen Stanime und in der Gefass- und Blutverteilung. 
Hier stehen die arteriellen Kiemenbogen voran. Vielfaltiger als bei den 
Arterien ist die Entwicklung bei den Venen. Wahrend die Gefasse ur- 
spriinglich paarig geordnet sind, macht in der weiteren Entwicklung 
die symmetrische Anordnung der Jugular- und Kardinalvenen einer 
asymmetrischen Platz, unter Riickbildung und Verkiimmerung einiger 
HauptstHmme, besonders der linken Seite. 

Die Gefassmissbildung in der Pia ruft nun eine Storung in der 
Entwicklung des Gehirns hervor, indem die davon betroffene Grosshirn- 
halfte sich zwar eine Zeitlang in alien Teilen gleichmassig bis zu einer 
gewissen Grosse entwickelt, dann aber im Wachstum stehen bleibt und 
bei weiterem Bestehen Riickbildungen eintreteu. In dem dritten Falle 
fand sich auch eine Hypoplasie des Kleinhirns, aber derselben Seite; 
man wird annehmen miissen, dass hier die Storung auch an dem Klein- 
hirn selbst angegriffen hat, sonst wiirde man, wenn tiberhaupt eine, 
dann die Hypoplasie der anderen Kleinhirnhalfte zu erwarten gehabt 
haben, wie im Fall 1. Dass in dem zweiten Falle das Kleinhirn un- 
beteiligt ist, beruht wohl darauf, dass der krankhafte Vorgang in der 
Gefasshaut nur eine langsame Wirkung ausiibt. Hierauf weist ja auch 
die gleichraSssige Entwicklung der betroffenen Gehirnhalfte hin. Ist sie 
bis zu einer gewissen Grosse gediehen, dann tritt der Zeitpunkt ein, 
wo die Erniihrung unzureichend wird, sei es, dass es schon von vorn- 
herein in der Gefassmissbildung begriindet ist, sei es. dass diese ge- 
wachsen ist und nun erst storend wird. 

Nach dem pathologisch-anatomischen Befund scheidet die Krankheit 
aus der Reihe der gewohnlichen genuinen Epilepsien aus. Man wird 
hier ohne weiteres von Hypoplasie des Gehirns bei Naevus vasculosus 
sprechen. Indessen sind auch wiederum Verkniipfungspunkte mit der 
genuinen Epilepsie vorhanden; denn in zwei der Falle, wo die Storung 
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so umfanglich ist, dass auch der gauze Sehlafenlappen davon betroffen 
ist, lindet sieh Sklerose des Ammonhorns dieser Seite. Dies stiltzt auch 
meine Annahme, dass diese eine Hypoplasie und keine Gliose ist. 

Was schliesslieh die epileptischen Anfalle der niehr oder minder 
blodsinnigen, aber zum Teil gutgearteten Kranken angelit, so haben sie 
bei jedem meiner Kranken etsvas Kigenartiges. Sie sind meist einseitige 
kleine Anfalle, konnen sicli aber auch verallgemeinem. 

Das Genauere ergeben die Krankengeschichten, die ich nunmehr als 
Anhang folgen lasse. 

A. H., geb. den 6. 3. 1866, Maurerstochter, evang., ledig, stammt von Eltern, 
die Geschwisterkinder sind. Hire Geschwister sind gesund. Der erste Anfall 
trat im 7. Lebensmonat ein (kurz vor Durcbbruch des ersten Schneidezahns). 
Die Krampfe sind anfanglich alle Monate aufgetreten, einmal blieben sie 
1 '/ 2 Jahre fort. In den ersten 2 bis 3 Jabren ging dem Ausbruch jedcs An- 
falles ein hcfliger Sehrei voraus. Pat. selbst merkt das Herannahen des An- 
falles nie, sie hat sieh dabei manchmal leieht verletzt, aucli in die Zunge ge- 
bissen und Urin untcr sicli gchen lassen. Im Anschluss an die Anfalle pflegte 
sieh eine stunden- bis tagelange Bcnonnnenheit und Schlafsucht einzustellen. 
Neben den Krampfen kamen Schwindelanfalle vor. Pat. bat infolge der Anfalle 
inehrnials wiedcr das Laufen verlernt. Im 3. Lebensjahre hat sie ein hitziges 
Nervenfieber durchgemacht, es bildete sieh innerlialb kurzer Zeit eine dauernde 
lahmungsartige Schwache in der linken Hand und dem linken Fusse aus, so 
dass sie Handarbeiten nieht erlernen konnte und den Fuss naehzieht. Im 
2. Lebensjahre lernte die Kranke sprechen. In der Schule hat sie nur schreiben 
gelernt. Lesen und Rcehnen war ihr nieht beizubringen. Ihr Gedachtnis erschien 
gut, in iliren Anschauungen blieb sie inimer naiv und scliwachsinnig. Ueber 
die Tageszeit wusste sie nie reeht Bescheid, sie war ruliig und guter Gemiitsart. 

Ihre Aufnahuie in die Irrenanstalt 1877 erfolgte nacli schweren hauGgen 
Krampfen. Aueli in den ferncrcn Jabren war sie liauGg von Krampf- und 
Schwindelanfallen heimgesucht. Letztere bestanden in Schrcckbewegungen, 
stierem Blick und Abwesenheit. Kurz vor Ausbruch und naeh Beendigung 
der Krampfanfalle kramte sie eine Zeitlang zw r ecklos am Bettzeug lierum. 

Kbrpcrlieher Befund (13. 12. 93): Rcchts im Gesicht ein grosser Naevus 
vasculosus. Linksseitige Parese. Kontraktur im Ellenbogen und Handgelenk, 
geringere Entwicklung der linken Gliedmassen: 

rechts links 

Umfang des Oberarms dieht an dcr Schulter . . 21 cm 24 cm 


Mitte des Oberarmes.20 , 21 r 

Mitte des Unterarmcs.15 „ 17 . 

Mitte des Obersehenkels.34 „ 36 ,. 

Am Knie.28 „ 29 „ 

Mitte des Untcrschenkcls.24 „ 25 ^ 


Sie tritt links schwacher auf und mit den Zehcnspitzen: ofter wird Taumeln 
naeh der linken Seite beobaehtet. Patellarreflexe gut. Fazialis rechts weniger gut 
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innerviert. Linke Nasolabialfalte tiefer. Die Zunge weir lit deutlirli nach links ab. 
Die Luft wird mit der linken Mundhalfte ausgeblasen. Schadelumfang 51,5 cm. 

Die Kranke liielt sich viel fur sich, sass untatig da, unterbielt sich mit 
Niemand; zuweilen Avar sie erregt, schimpftc dann und war bedrohlich und un- 
zuganglich. Meist reichte sie die Hand, erwiderte den Grass, beantwortete 
Fragen mit Kopfnicken oder Janggezogenem, lautem Ja; ab und zu brachte sie 
in abgebrochenen, unverstiindlichen Siitzen anscheinend Beschwerden gegen andere 
Kranke vor, wenigstens zeigte sie dabei atif die Mitkranken. An Anfiillen sowohl 
schweren wie leichten Jitt sie schr haufig und war regelmassig dabei nass. Mit 
Bromkalium wurde nur zeitweilig eine Verminderung der Anfalle erreicht. 

Im Juli 189G stellte sich ini Anschluss an eine Lymphadenitis mit Fieber 
Dekubitus ein, der alter Behandlung spottete, auch nachdem das Fieber wieder 
geschwunden war. Sie kaiu dazu kdrperlich zuriick, da sie nur Flussigkeiten 
schluckte. Es kam dann ein Zustand, in dem sich an alien Stellen, wo sie 
auflag, Blasen bildeten; damit war verbunden Fieber: 


8. 

7. 

. abends 

38,5° 

12. 7. 



abends 38,6° 

9. 

7. 


38,7° 

13. 7. 

morgens 

38,6 U 

„ 38,(5 o 

10. 

7. 

* W 

38,9® 

14.7. 

V 

39,0° 

* 39.20 

11. 

7. 

. „ 

38,2® 

15.7. 

V 

39,0° 

n 40,00 


Im ganzen Juni 

hatte sie 

keinen 

Anfall, 

im Juli nur einen 

am 5., doch 


war sie oft nass. Scit dem 14. hustete sie; den 15. abends 10 Va Uhr starb sie. 

Obduktion: Schadel klein, schmal, langlich, die ganze rcehte Halfte 
schwaeher entwickelt. Nahte durchweg erhalten mit Ausnalime der hinteren 
Halfte der Sagittalnaht. Ueberall Diploe. Schadeldach schwer, mittlercr 
Dicke, innere Tafel rechterseits venlickt. Im Sinus longitudinalis dunkles ge- 
ronnenes Blut und Speckhaut. Dura der Konvexitiit rechterseits innen mit 
einem gefassreichen Hautchen bedeckt, linkerseits innen glatt. Die Dura der 
Basis zeigt rechts die gleiche Veriinderung wie oben. Die mittlere Schiidelgrube 
ist rechts kleiner, die linke hintere Schiidelgrube kleiner. Gehirngewicht 900 g, 
Die Basilaris ist an der Vereinigungsstelle verdickt. Die grossen Nervenstiimme 
ohne Besonderheit. Pia der Basis an den Sylvischen Gruben verdickt. Die 
linke Kleinhirnhalfte etwa ball.) so gross wie die reehtc. Der rechtc Schliife- 
lappen betriichtlich kleiner als der linke. Die Pia der Konvexitat linkerseits 
zart, von mittlerer Blutfiille, glatt abziehbar, Windungen glatt, grauweiss. Die 
Pia der rechten Seite verdickt, die Gefiisse in der Wand verdickt, geschlangelt. 
Die Pia sitzt in den hinteren Teilen fest, vom liisst sie sich abziehen. Die 
Windungen des rechten Stirnhirns sind etwas schmaler wie die des linken. Aus- 
gesprochen ist die Mikrogyrie in den rechten Zentralwindungen. Hart fiihlt 
sich die vordere Zentralwindung rechts in ihrer unteren Halfte an, hart die 
ganze hintere Zentralwindung und die dahinter liegenden Windungen. An der 
Spitze des Hinterhauptlappens eine mit Ivalk durchsetzte Stelle. Rechter Seiten- 
ventrikel kleiner als der linke, die Wandung glatt und getriibt, vielleicht ver¬ 
dickt. Der rechte Thalamus opticus etwa halb so gross, wie der linke. Sklerose 
des rechten Cornu Ammon. Am Riickenmark erscheint die linke Halfte im 
Halsteil etwas weniger entwickelt als die rechte. 
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Das Ilerz ist klein, Gewicht 150 g. Umfang der Pulmonalis 6,75, der Aorta 
5,5 cm, die Aorta im Anfangsteil weisslich gestreift, Aortenklappen triibe, Klappen 
sonst zart. Die Lungen sind mit der Pleura dureh einzelne Strange verwachsen. 

Umfang des linken kontrakturierten Armes betrachtlich, des linken Beines 
wenig geringer als die Glieder der anderen Seite. 

0. S., gob. den 15. 11. 1881, Maurerssohn, ist erblich angeblich nicht be- 
lastet, erkrankte nach Angabe der Mutter im 3. Lebensjahre an einem Ausschlag 
auf Brust uiul Gesicht, wovon die Rote im Gesicht kommen soil. Im 5. Lebens¬ 
jahre wurdc er aus der Warteschule ohne Besinnung nach Ilausc gebracht. Er 
hatte Krampfe, der rechte Arm und das rechte Bein waren vollstandig gelahmt, 
das rechte Bein ctwas weniger. Die Sprache war ganz verloren, wiihrend er vorher 
ganz gut gesprochen hatte. Bei den Anfallen fiel er plotzlich auf das Gesicht, um 
dann gleich wieder aufzustehen. Solcher Anfalle kamcn oft zwanzig an einem Tage. 
Daneben kamen aber auch Anfalle mit Zuckungcn in den Gliedern vor. Dureh 
das Fallen schwollen die Lippen an, gingen nachher immer wieder etwas zuriick. 

Er erwies sich in der Anstalt, in die er im Jahre 1888 kam, als ein tief- 
stehender, dureh die Anfalle sehr mitgenommener Knabe, dessen Stimmung 
meist heiter und der freundlich und fiigsam war. Er hatte einen ausgedchnten 
Naevus vasculosus der linken Gesichtshalfte und Mundschleimhaut, die rochten 
Gliedmassen waren schwacher, die Sprache mangelhaft. Die linke Pupille war 
etwas weiter wie die rechte, die Gestalt beider nicht kroisrund. Die Reaktion 
beider Irides war gut. Die Patellarreflexe leicht auslosbar, lebhaftcr Creraaster- 
und Bauchdeckenreflex. Das Lagegcfuhl, die Schmcrzempfindlichkeit schien 
iiberall in Ordnung zu sein. Bei Nadelstichen im Gesicht wurden die Muskeln, 
besonders der rechten Gesichtshalfte, wie im Krampf zusammengczogen, wobei 
leichte fibrillare Zuckungen auftraten. Er zahlte sicher nur bis 15, von 10 bis 1 
zu zahlen, war ihm unmoglich, er las nur einzelne Buchstaben. Er war reinlich. 

Im Oktobcr 1896 klagtc er viel iiber Kopfschmerzen in der linken Stirn- 
halfte, hatte auch mehrmals Erbrechen, der Puls war schwach, 84. Dabei hatte 
er Fieber, das aber bald wieder schwand. 

Am 25. 6. 97 wurde bemerkt, dass die Lahmung der rechten Seite zu- 
genommen hatte. Er konnte nur mit Unterstiitzung gehen, schleppte das rechte 
Bein nach und konnte den rechten Arm so gut wie garnicht erheben. Die 
rechte Gesichtshalfte war schlechter innerviert. Die Zunge wurde stark zittemd 
nach rechts herausgestreckt. Puls kraftig, 90. Die Pupillen waren gleich weit. 

Mitte August 1897 war die Lahmung des rechten Beines nur noch ganz 
gering, die des rechten Armes gebessert, Mitte November aber wieder sehr auffallig. 

Im August 1904 trat ein Ulkus der linken Hornhaut auf und daran schloss 
sich eine Iridocyclitis. Das Ulkus breitete sich trotz aller Behandlung iiber 
die ganze Kornea aus. 

Anfangs September 1904 erkrankte er unter Fieber mit den Zeichen der 
Lungenentziindung und Herzschwache. Gleichzeitig traten gehiiufte Anfalle auf 
und cr verschied am 4. 9. 04, morgens 5 Uhr 30 Min. 

Er hatte die ganzen Jahre fast Tag fiir Tag mit geringen Unterbrcchungen 
einen oder mehrere Anfalle, zeitweisc auch nachts. Die ineisten waren leichte 
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„Rucke u . Es hatte aber auch ausgesprochene mit Zuckungen. Weil er dabei 
die Neigung hatte, auf das Gesicht zu fallen, trug er seit vielen Jahren eine 
gepolsterte Schutzkappe. Wahrend der letzten Krankheit hatte er innerhalb 
6 Tagen 170 Anfalle, in der Nacht vor dem Todc war er anfallsfrei. 

Die Obduktion ergab folgendes: Xaevus vasculosus faciei praec. part. sin. 
Haemangioma teleangiectodes piae matris sin. Hypoplasia hemisphaer. sin. Atrophia 
nervi opt. sin. Panophthalmia sin. Pneumonie. Pleuritis adh. Gastritis chron. 
Schadeldach dick, Diploe vorhanden. Hechtes Scheitelwandbein abgeflacht. 
Dura liings des Sin. long, mit dem Schadeldach verwachsen, scheint blaulich 
dureh, ist innen glatt und glanzend. Schadelbasis in der ganzen linken Hiilfte 
flacher als reehts. Impressiones dig. sin. weniger ausgepragt. Die linke 
Schlafengrube merklich kleiner als die rechte, zeigt tief eingeschnittene Gefass- 
furchen. Der Boden der mittleren Schadelgrube ist stark vorgewblbt. Ebenso 
ist das linke Felsenbein wenig ausdrucksvoll geformt, gleich einer klumpigen 
Masse. Gehirngewicht: 1110 g. 

Die linke Hirnhalfte ist deutlich kleiner als die rechte. Die Pia ist links 
iiberall von starken Gefassstammen durchzogen und dureh libermassige Gefass- 
bildung dunkelrot gefarbt und verdickt. Sonst ist die Pia feucht und glatt ab- 
ziehbar. Die Gefiisse der Basis sind eng, regelmassig verzweigt. Das Corpus mam. 
sin. ist flacher als das rechte. Das linke Cornu Ammon, schmal und verhartet. 

Der linke Optikus ist grau und schmal. Die zentralen Ganglien der linken 
Scite sind kleiner als die der rechten. Durchschnitte dureh Pons, Medulla obi. 
und Riickenmark ohne Besondcrheiten. 

Schadelmasse: 14 X 17 X 51. Thymus in Restcn vorhanden. Umfang der 
Aorta 5,5, der Pulmonalis 6 cm. Milz 9 X 5 X 2,5 cm. 

F. H., geb. am 29. 3. 1871, Kaufmannstochter, mit einem grossen Naevus 
pigmentosus, der fast das ganze Gesicht, die Ruckseite des Thorax und die 
rechte Vorderseite der Brust einnimmt, hatte im 3. Lebensjahre, angeblich nach- 
dem sie sich den Kopf an der Bettstelle gestossen hatte, eine Gehirncntziindung 
und war naeh wochenlangem Krankenlager anscheinend wieder vollig gesund, 
als nach einigen Wochen Zuckungen in den Hiinden und Armen, nacli Jahres- 
frist richtige Krainpfanfalle eintraten und von da ab vollige Verblodung sich 
entwickelte. Die Anfalle hauften sich mit den Jahren, waren mit Bewusstlosig- 
keit und Einnassen verbunden. Sie musste stets gefiittert werden. 

Aufgenommen in Wuhlgarten am 28. 9. 1898. 

Schiidel klein, Gesichtszuge grob. Die linke Gesichtshalfte starker ent- 
wickelt wie die rechte. Pupillen mittelweit, gleich, Reaktion gut. Gaumen 
hoch und schmal. Die Ziihne fehlen fast vollstandig. Die Zunge ist an den 
Randern mit Bissnarben versehen. Am Thorax ist die linke Hiilfte starker ent- 
wickelt. Herztone rein. Rechter und linker Arm gelahmt. Der rechte wird an 
den Brustkorb angezogen gehalten, ist im Ellenbogen- und Handgelenk gebeugt, 
die Finger sind in die Hohlhand eingeschlagen, alles in Kontraktur. Der linke 
Arm ist im Scliultergelenk beweglich, im Ellenbogengelenk gestreckt gehalten 
und steif, die Hand befindet sich in Ueberstreckung. Das Gefiihl scheint un- 
versehrt zu sein. Auf Kneifen antwortet sie mit Schreien. Die Beine sind ge- 
Archiv f. Psycliiatrio. Bd. 51. Heft 2. oq 
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labmt, befinden sich in alien Gelenken in starrer Beugestellung. Die Muskulatur 
der Glicder ist atrophisch. Das Gefiibl ist anscbeinend erbalten, ebenso die 
Patcllarreflexc. Es besteht Blasen- und Mastdarmlahmung. Die Kranke ist 
vollstandige Idiotin, sic siebt und hurt, versteht nichts, kcnnt die Umgebung 
nicht. Sie hat fast Tag fur Tag oft mehrere Anfallc, auch manehmal sogenannte 
Sehwindclanfiille. Die Anfalle verlaufen mit Zuckungen in alien Gliedern, Jle- 
wusstlosigkeit und Einnassen. 

Ausgangs Dezember 1898 stellte sich Dekubitus ein, dcr bald wieder beilte. 
Am 15. 2. 1899 crkrankte sie untcr Fieber an Durchfall und Lungcnerschei- 
nungen und starb am 18. abend IOV 2 Uhr. 

Obduktionsbcfund. Kopfmassc: Umfang 4S, grosste Liinge 16, grosste 
Breitc 13,5 cm. Gehirngcwicht 1032 g. Schadeldach im rechten schragen 
Durchmcsser, bauptsachlicblich durcb cine Verkleincrung der rechten Hiilfte des 
Stirnbeins verkiirzt. Niihte erhalten, Schadeldach leicbt, liber mitteldick, die 
rechte Hiilfte dcs Stirnbeins doppelt so dick wie die linkc. Yiel Diploe. Diese 
fehlt langs der Koronarnaht, langs der Mittellinie des Stirnbeins, in der hintercn 
Hiilfte dcs linken Seitenwandbeins, der linken Hiilfte der Occipitalschuppe. Die 
Gefassfurchen sind scbarf abgesetzt. Der Schadel ist boch gewolbt. Die Dura 
ist am rechten Stirnteil verdickt, innen glatt un<l gliinzend. Die Dura der 
Basis ebenso, der Klivus ist steil, im Sinus gcronnenes Blut und Speckhaut. 
Die rechte mittlcre Scbiidelgrubc ist stiirker wie die linke. Das linkc Felscn- 
bein bildet mit der Mittcllinie einen spitzercn Winkel als das rechte. Das 
orbitalc Gewolbe ist rechts bedeutend hoher, die hintcrc rechte Grosshirnhalfte 
ist in alien Richtungcn kleincr wie die linkc, sie bleibt vorn, hinten und seit- 
licli um ungefiihr 1,5 cm zuriick. Das rechte Klcinhirn ist ebenfalls stark ver- 
ringert. Die Pia der Basis ist in der Mitte getriibt und verdickt. Die Gefjisse 
regelrecht angcordnet, enthalten verschiehliches Blut. Das rechte Corpus 
matnillarc erscheint etwas flacher wie das linke. Der rechte Tractus opticus 
ist halb so breit wie der linke. Die Pia der Konvexitat der linken Hemisphare 
ist zart, die der rechten an der mittleren Kante auffallend verdickt und getriibt. 
Die Seitenventrikcl sind von mittlerer Wcite, der rechte etwas enger wie der 
linkc. Der Plexus chorioidcus der rechten Scite fiihlt sich an einer Stelle hart 
an, schcint bindegewebig entartet zu sein. Kcin auffallender Unterschied in 
den llalften des Pons und der Medulla. Die rechte Klcinhirnhalfte ist glcieh- 
miissig in der Masse, auch in den Iiernen verkleinert. Das Epcndym derSeiten- 
ventrikel ist weisslich getriibt, Thalamus opticus und Corpus striatum dextrum 
verkleinert, die Ammonshdrner gleich cntwickelt. Der rechte Scblafenhappen 
ist im ganzen erweicht, die weisse Substanz nahezu geschwunden, ebenso vcrhalt 
sich der rechte Hinterhauptslappen, in beiden linden sich viele Kalkkornchen. 
Die weisse Substanz ist sonst gut entwickelt, rechts etwas geringer. Die Kinde 
ist nicht auffiillig vcrschmalert, ausgenommen am rechten Scblafen- und Hinter¬ 
hauptslappen, denen sich noch die Spitzc des Stirnlappcns anschliesst, wosclbst 
ebenfalls viel Kalkkornchen vorhanden sind. Am Kiickcnmark ist nichts Be- 
sonderes. Yon der weiteren Sektion ist Abstand genommen worden. 
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Tabes atactica mid Beliandlung der postsypliili- 
tischen Erkrankungen des Nervensystems mit 
Quecksilber mid Salvarsan. 

Von 

S. Tschirjew, 

Professor der Nervenklinik des Kiewer Militnrhospitnls. 

In den Jahren 1898, 1899 und 1900 veroffentlichte ich zuerst in 
mssischer, dann in deutseher nnd franzdsischer Sprache eine den Titel: 
„L*eber die Beliandlung der Syphilis im allgemeinen nnd 
iiber diejenige der Tabes postsyphi 1 itica im besonderen“*) 
tragende Arbeit, welclie eine Zusammenfassung nieiner fast zwanzig- 
jahrigen Beobachtungen der postsyphilitischen Erkrankungen des Nerven¬ 
systems im allgemeinen und der Beliandlung der Tabes postsyphilitica 
im besonderen darstellt. Damals spraeli ich aucli meine auf diese 
langjahrigen Beobachtungen und einige theoretische EnvSgungen be- 
griindete Ansicht aus, erstens, dass die Syphilis eine konstitutionelle 
Krankheit und als solche absolut unheilbar ist. 

Seltene Fiille von Reinfektion beweisen nur, dass der reinfizierte 
Organismus zur Zeit der Reinfektion durch die vorhergehende Infektion 
nicht vollig immunisiert worden war, ahnlich wie die im friihen Ivindes- 
alter vorgenommene Impfung mit einer anderen, zweifellos konstitutionellen 
Kranklieit, den Pocken, den Organismus nicht immer vor der Erkrankung 
an dieser Krankheitsform schiitzt, so dass eine wiederholte Impfung 
notig wird. 

1) Klinische Bemcrkungen aus der Nervcnabteilung des Kiewer Militar- 
hospitals. Russ. Arch. f. Pathol., klin. Med. u. Bakteriol. 1898. Bd. (1. Abt. 1. 
S. 523. (Russiseh.) — Ueber die Beliandlung der Syphilis im allgemeinen und 
iiber diejenige der Tabes postsyphilitica im besonderen. Monatssehr. f. Psych, 
u. Neurol. Jahrg. 1899. — Dermatol. Zeitschr. 1900. Bd. 7. H. 1. — Sur 
le traitement do la syphilis en general et du tabes postsyphilitique. Arch, de 
Neurol. 1900. No. 53. 
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Ferner komrat es vor, class ungeniigend behandelte Lues naeh 20, 
ja sogar nach 30 Jahren unter ungilnstigen Lebensbedingungen zu Er- 
krankung der Blutgefiisse des Zentralnervensystems oder zu Binde- 
gewebswueherung im letzteren filhrt. Der evident syphilitische Charakter 
dieser Erkrankungen erhellt daraus, class sie keiner anderen Be- 
handlungsart weichen, als einer energischen antiluetischen in Form von 
Quecksilbereinreibungen. 

Die ungelieure Wichtigkeit der oben erwfthnten Saclilage fiir die 
Militiirarzte gebt schon daraus hervor, dass ein grosser Prozentsatz 
unseres Offizierkorps infolge der zuweilen recht ungilnstigen Lebens¬ 
bedingungen mit Lues infiziert ist, und es ist natiirlich nicht gleich- 
giiltig, wie der behandelnde Arzt sich zu dieser Krankheit stellt. Wenn 
er gleich den meisten Syphilidologen die Krankheit fiir heilbar halt, 
so kann der Patient nach zeitweiliger Unterbrechung seiner gewohnten 
Lebensfiihrung (Missbrauch alkoholischer Getriinke, ttbertriebenes Rauchen, 
in lustiger Gesellschaft schlaflos verbrachte Nfichte, liaulige Erkaltungen) 
nur w&hrend der Behandlung, nach Beendigung derselben wieder zum 
frUheren Regime zuriickkehren. Wenn man im Gegenteil die Syphilis 
als eine konstitutionelle, unheilbare Krankheit betrachtet, so ist der 
Arzt verpflichtet, den Angesteckten alien Ernstes darauf hinzuweisen, 
dass er hinfort seine Lebensweise von Grund aus zu andern babe: 
dass er jegliehe Exzesse in baccho, in venere, Erkaltungen meiden, nicht 
viel rauchen, zeitig schlafen gehen milsse usw. — und dieses sein gauzes 
Leben lang. Ferner ist er verpflichtet, ungeachtet dessen, ob irgend- 
welche Rezidive eintreten oder nicht, den Kursus der Behandlung mit 
Quecksilber anfangs jahrlich, dann alle 3 Jahre, hernach alle 5 Jahre 
durchzumachen, und auch dann kann die Krankheit nur soweit erstickt 
werden, dass der Kranke bei regelmassiger Lebensweise, und falls er 
von organischen Erkrankungen verschont bleibt, ein holies Alter er- 
reichen kann. 

Zweitens habe ich in der oben erwahnten Arbeit behauptet, dass 
von alien Einfiihrungsarten des Quecksilbers in den Organismus nur 
die alte Methode der Quecksilbereinreibungen in die Haut 
mit Badern und darauf folgender Jodbehandlung Beachtung 
verdient. 

Im Jahre 1898, als ich diese Arbeit veroffentlichte, wurde in Kiew 
das Verfahren der subkutanen und intramuskulilren Quecksilberein- 
spritzungen, die der verstorbene M. I. Stukowenkow bei uns ein- 
gefiihrt hatte, mit Begeisterung angewandt. Wie es schien, war eine 
wohl priizisere und saubere, allerdings aber recht schmerzhafte Art der 
Einfiihrung des Quecksilbers in den Organismus gefunden. Urn nun 
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diese Schmerzhaftigkeit zu beseitigen, fingen die Herren Syphilidologen 
an, nach Amvendung von verschiedenen QuecksilberprUparaten in Yer- 
bindung mit Narkotika bona fide Quecksilberpraparate direkt ins Blut 
intravenos einzuspritzen. 

Diese neue Art der Einfiihrung des Quecksilbers in den Organis- 
mus und ihre Unzulanglichkeit war eigentlich auch das Hauptmotiv, 
das micli zur Veroffentliehung meiner Arbeit in den Jahren ISDN bis 
1900 bewogen hat. In der Tat wurde diese neue Methode geradezu als 
Triumph der W'issenschaft hingestellt, und ilberdies erwies sie sich, um 
nicht mehr zu sagen, als ausserst be<iuem, nicht nur filr den Arzt, son- 
dern auch fiir den Patienten. Man konnte sich behandeln lassen, oline 
sich auch nur zeitweilig von der Gesellschaft fernzuhalten und ohne 
seine gewohnte Lebensweise aufzugeben. 

Aber bald erwies es sich, dass bei diesen prazisen quantitativen 
Einfiihrungen des Quecksilbers unter die Haut oder intramuskular, be- 
sonders aber intravenos, gar kein Dauereffekt erzielt wurde, weil das 
Quecksilber ebenso schnell resorbiert wurde, resp. im Blute des Orga- 
nismus auftrat, wie es aus demsell)en ausgeschieden wurde, wobei nur 
die weniger hartnackigen syphilitischen Neubildiuigen zur Resorption ge- 
langten. Es erwies sich, dass auch sogar nach 150, 200 und mehr 
Einsprilzungen nicht nur sogenannte „Neurorezidive’ 4 , oder einfach Er- 
krankungen des Zentralnervensystems, auftraten, sondern, was noch 
schlimmer ist, Neurorezidive mit deutlichen Affektionserscheinungen der 
Blutgefasse dieses Systems. Es kommen bereits nicht selten frische 
Syphilisfalle vor, wo erst ein bis zwei Jahre seit der Ansteckung ver- 
flossen sind und dock schon Hemi- oder Paraplegien und andere Er- 
krankungen des Zentralnervensystems, zentrale Lahmungen verschiedener 
Hirnnerven usw. auftreten. 

Diese Erscheinungen sind auf zweierlei Ursachen zuruckzufiihren: 
1. auf die schnellere Ausscheidimg des Quecksilbers aus dem Organis- 
mus und 2. auf die friihe Affektion der zarten Blutgefiisse des Zentral¬ 
nervensystems. 

Und wirklich ist durch Yersuche nachgewiesen worden, dass die 
Quecksilberausscheidung bei den Einspritzungen schneller vor sich gelit 
als bei den Einreibungen 1 )- 

Indessen wird ein jeder leiclit einsehen, dass die Aufgabe der 
Quecksilbertherapie der Syphilis nicht darin bestelit, eine 

1) Dr. A. Davidson, Etude sur l'elimination du mercure de l’organisme. 
Ann. des mal. veneriennes. 1907. T. II. F. 11. — Dr. G. Diesseldorf, Ueber 
Quecksilberausscheidung bei Syphilitikern. Berl. klin. Wochenschr. 1907. 
No. 39 usw. 
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gewisse Menge von Quecksilber in den Organismus einzu- 
fiihren, sondern darin, dass man den Organismus der Wirkung 
dieses Metalls ini Laufe einer gewissen Zeit aussetzt, die zur 
Resorption aller spezifisclien Infiltrate und Neubildungen 
und zur Befreiung der infiltrierten und komprimierten Ge- 
webe ausreichend ware 1 ). 

Von diesem Standpunkt aus werden wir sofort alle Vorziige der 
Quecksilbereinreibungen vor den Quecksilbereinspritzungen und beson- 
ders den intravenosen versteken. Indem wir kutane Einreibungen, be- 
sonders des Riickens und der Seiten machen, scliaffen wir einen ge- 
niigenden Qnecksilbervorrat ins Unterhautzellgewebe und dessen Lymph- 
gefasse; und wenn wir zugleich warme und kalte Bader verordnen, ver- 
starken wir die Quecksilberzirkulation im Korper nocli mehr. 

Dagegen erreichen wir mit den Quecksilbereinspritzungen nichts 
dergleichen. Das Quecksilber wird ebenso schnell ins Blut eingefiihrt, 
wie es durch den Ham, durch die Haut und durch die Schleimhaute 
aus deni Organismus ausgeschieden wird, und folglich ist die Lage des 
Organismus selbst mit alien seinen Krankheitsinfiltraten, die doch eine 
gewisse Zeit zu ihrer Resorption brauclien, wenig beneidenswert. 

Indessen reizt die auf alien obenerwahnten physiologischen Wegen 
erfolgende verstarkte Quecksilberausscheidung diese Organe; ausserdem 
wirkt das in grosser Menge direkt ins Blutgefasssystem eingefiihrte 
Quecksilber aller Wahrscheinlichkeit nach schadlich auf die zarten 
kleinen Blutgefasse und Kapillaren des Zentralnervensystems, ahnlich 
wie das Arsenik bei der chronischen Arscnikvergiftung, und ruft, wie 
das in jiingster Zeit N. Meyer und Gottlieb gezeigt haben, eine pri- 
mare Arteriitis des gunzen Zentralnervensystems hervor. 

Drittens bin ich in derselben Arbeit fiir die Trennung der Queck- 
silberbehandlung von der mit Jod eingetreten, und zwar deshalb, weil 
das Jod, wenn es sich mit dem Quecksilber verbindet, die Ausscheidiuig 
des letzteren aus dem Organismus iiusserst beschleunigt. Es ist jedoch, 
wenn die Aufgabe der Behandlung der Syphilis mit Quecksilber darin 
besteht, den Organismus withrend einer gewissen Zeit dem Quecksilber 
auszusetzen, die beschleunigte Ausscheidung desselben aus dem Orga¬ 
nismus niclit wiinsclienswert. Ferner fiilirt eine verstarkte Ausscheidung 
des Quecksilbers, besonders des Jodquecksilbers, durch die Mundhohle 
zu iiusserst unerwiinschten Mundentziindungen (Stomatitis). 

Ob nun unter dem EinHuss dieser meiner Wanning oder unali- 

1) S. Tschirjew, Ein Fall von Ileilung der Tabes dorsalis atactica post- 
sypliilitica. Rundschau d. Psych., Neurol, u. d. experiment. Psych. St. Peters¬ 
burg 1908, S. 3. (Russisch). 
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lulngig hiervon — einfach deshalb, weil die Aerzte selbst angefangen 
liaben, sich in die VerhRltnisse und die Wirkung der von ihnen ange- 
wandten Mittel hineinzudenken — jedenfalls wird die Trennung der 
Queeksilber- von der Jodtherapie immer h&ufiger geiibt und Klagen iiber 
Mundentzilndungen, die friiher so haufig waren, sind jetzt fast gar nicht 
melir zu horen. 

Viertens babe ich ebenda die Therapie der Tabes atactica fest- 
gesetzt. Meiner Meinung nach ist die Tabes atactica ausschliess- 
licli eine postsyphilitische Erkrankung. 

Zu diesem Schlusse bin ich auf Grund meiner langjahrigen Beob- 
achtungen besonders in den Militfirhospitalern, anfangs in dem St. Peters¬ 
burger Nikolaihospital und spftter in dem Kiewer, gekommen. wobei ich 
fast nie einem Tabetiker begegnet bin, der nicht vor 10 , 15, 20 oder 
sogar mehr Jahren einen harten Schanker oder irgendwo eine verdach- 
tige Verh&rtung der LyniphdrUsen gehabt hiltte, die unter dem Einfluss 
von Quecksilbersalbe oder -pillen schnell vergangen war. Wenn aber 
jiingere Tabetiker angetroffen wurden, welche eine erworbene syphilitische 
Erkrankung ableugneten, so wiesen sie entweder auf die wahrscheinliche 
Syphilis des Vaters hin oder darauf, dass ihr Vater tiberhaupt ein 
Mensch gewesen sei, welcher eine recht stiirmische Jugend hinter sich 
hatte. Folglich hatte man es aucli bei diesen Tabetikern offenlmr mil 
mehr oder weniger wahrscheinlicher hereditarer Syphilis zu tun. Kurz, 
bezilglich der Aetiologie der Tabes atactica trat ich entschieden fiir die 
Tabes als eine postsyphilitische Erkrankung des Zentral- 
nervensystems ein und schloss raich folglich jenen alteren und jiln- 
geren Autoren an, welche der Syphilis fiir die Entwicklung der Tabes 
atactica die Bedeutung einer „conditio sine qua non" zuerkennen. (Sir 
1). Ferrier, Prof. J. S. Risien Russell, Prof. E. Finger usw.) 

So wurden, was die Therapie der Tabes atactica betrifft, dem 
Kranken vor allem energische Einreibungen in grossen Dosen (von 5,0 
bis 6 , 0 , zuweilen auchmehr) 1 ) gemacht, und zwar entweder Unguentum 
ciner. dupl., oder Sapo mercur. Neunerti (oder Ung. Heydeni) in den 
Riicken oder in die Seiten. entweder seeks Tage hintereinander oder 
im Falle von Rotung und Auflockerung des Gaumens je 3 Tage nach- 
einander mit einer eintagigen Pause bei tfiglichen Biidern von 35 bis 
37 0 C. (V 3 —V 2 Stunde) und Sauberhaltung der Mundhohle. Zum 
Mundspiilen wendete ich ausschliesslich eine gesiittigte Kalichloricum- 
liisung 5—G mal am Tage nach dem Essen an. Ausserdem sind von 
grosser Wichtigkeit: die Regulierung des Magens, eine nahrhafte I )iiit 

1) Die Einzelhciten der Behandlung siehe in meiner obengenannten Arbeit 
(Fussnote S. 457). 
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und notigenfalls Roborantia und Wein. Bei diesem Regime l)leibt der 
Kranke 5—6 Wochen. 

Zugleich wurden tiigliche Cliarcotsche Seitenduschen von 26 bis 
15 0 C. und womoglich von 12 °C. von 1— 1 j s Min. Dauer verordnet und 
einmal in der Woclie eine Kauterisation des Riickens mit deni Pacquelin; 
ferner dreimal in der Woclie eine Galvanisation des Riickens und 
ebenso oft eine Faradisation der Ham- und Geschleclitsorgane. Gegen 
die lanzinierenden Schmerzen gibt es kein besseres Mittel als eine sub- 
kutane Einspritzung in den Riicken von 0,00()s Atropin. sulf. -j- 0.008 
Morph, mur. bis zu 0.0012 Atrop. sulf. -f- 0,012 Morph, mur. einmal 
in 24 Stunden. Weder Aspirin, noch Pyrauiidon, noch aucli das Auf- 
hftngen nach Motschutkowski oder Gymnastik nach Frftnkel, oder 
gar Einspritzungen von Spermin Poehl u. dgl. wurde angewandt. Nach 
einer derartigen Behandlung mit Quecksilber folgte nach 1—2 Wochen 
die Jodbehandlung in Verbindung mit warmen Bftdern, die nun einen 
Tag urn den andern verabfolgt wurden. 

Das war der Inhalt der vor 14—12 Jahren von mir veroffentlichten 
Arbeit. Meine Hauptspezialitiit — die Physiologie des Menschen — 
entzog micli von neuem der Klinik. Wollen wir nun sehen, was in 
dieser langen 14 — 12jahrigen Zwischenzeit seit der Veroffentlichung 
meiner Arbeit iiber die Tabes atactica und iiber die Behandlung der 
Syphilis Neues in der Therapie dieser Erkrankungen geleistet worden 
ist, — oh wir nun einige von unseren Behauptungen zuriicknehmen 
miissen, und ob die Herren Syphilidologen und Neuropathologen ein 
neues Mittel entdeckt haben, das imstande ist, diese unheilbare Geissel 
der Menschheit zu heilen? 

Vor allem muss ich mitteilen, dass im Jahre 1908 von mir in 
russischer Sprache der wilhrend meiner mehr als 30jiihrigen Tiitigkeit 
in Militiirhospitalern einzig dastehende Fall von geheilter Tabes atactica 
veroffentlicht wurde, d. h. soweit geheilt, dass die Patellarrefle.xe nach 
mehrjahrigem Ausbleiben wieder auftraten, die Pupillen sicli erweiterten 
und von neuem auf Licht und Akkommodation reagierten, das Rom- 
bergsche Symptom fast verschwunden war, der Patient mit geschlossenen 
Augen gut ging, und nur sein Gang, wahrscheinlich infolge langer Ge- 
wohntheit, einen gewissen ataktischen Charakter trug. Der Kranke, ein 
General, gait damals bereits als hoftnungslos; jetzt aber stelit er wieder 
im aktiven Armeedienst und nahrn noch bis vor kurzem im Kiewer 
Militarbezirk eine recht hervorragende Stellung ein. Dass ich beim 
Stellen der Diagnose Tabes atactica sehr griindlicit zu Werk gehe und 
sogar die Flille von Pseudo-Tabes stark bezweifle, oder sie nicht an- 
erkenne, das kann jeder meiner Assistenziirzte vom Kiewer Militar- 
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hospital bestatigen. Dieser Fall von geheilter Tabes atactica post- 
syphilitica lcann uns also als lebendes Beispiel dienen, und der geheilte 
General kann alles bier Dargelegte bestatigen. 

Wenn wir nun zu den obengestellten Fragen tlbergehen, ruiissen 
wir uns vor allem fragen, wie es denn gegenwftrtig rait der Aetiologie 
und Therapie der Tabes atactica bestellt ist? — Die Aetiologie der Tabes 
atactica ist schon soweit klargestellt. dass jetzt fast alle bervorragenden 
Neuropathologen zu deni Schlusse gekommen sind, dass in der un- 
geheuren Mehrzabl der Fiille, wenn nicbt gar stets, die Tabes atactica 
eine entweder erworbene (die ungeheure Mebrzabl der Fiille) oder ver- 
erbte postsyphilitische Krankheit ist. Im besten und neuesten 
russischen Handbucb der Nervenkrankheiten von Prof. L. Darschke- 
witsch 1 ) ist gesagt, dass „als einziger unstreitiger iitiologiscber Faktor 
des tabiscben Prozesses die Syphilis anzusehen ist“ (S. 39). 

Der englische Neuropatholog Prof. Risien Russel bat auf der 
Jahresversammlung des Vereins britischer Aerzte in London ira 
Jahre 191U in seinem Vortrag iiber das Theina von der Rebandlung der 
Tabes dorsalis die gleiche Ansicbt iiber die Aetiologie dieser Krankheit 
ausgesprocben, und der Veteran der Nervenpathologie, Sir David 
Ferrier, dessen Yorlesungen icb im Jahre 1879 besucht habe, spracli 
sicli ebenfalls nocli energiscber aus, indent er behauptete, dass die 
Syphilis nicbt nur als biiufigster VorlUufer („antecedent*) der Tabes 
erscheint, sondern dass die Existenz einer Tabes obne Syphilis 
sogar zweifelbaft ist. (Siehe Brit. med. journ. Oktober 1910. S. 1249 
bis 1258.) 

Hierfiir spricht aucli in neuester Zeit die Wassermann’sclie Re- 
aktion. Uns interessiert natiirlicb diese Renktion insofern, als mit ibrer 
Hilfe die Syphilis in spateren Perioden der Erkrankung des Zentral- 
nervensystems konstatiert werden kann: in den Fallen von Tabes atactica, 
Paralysis progressiva usw. 

Wahrend Nonne allein und zusammen mit Holzmann in 72 bis 
75 pC’t. der Fiille von Tabes atactica eine positive Wasserniann’scbe 
Reaktion 2 ) konstatiert bat, sagt H. Boas, dass in den obne Be- 
handlung gebliebenen Fallen von Tabes atactica die Wasser- 
mannsche Reaktion im Blutserum bestiindig konstatiert wird, 
und nur in den mit Quecksilber liebandelten Fallen in einem erheblichen 
Prozentsatz (bis zu 57 pCt.) fehlt. 

1) L. Darschkewitsch, Kursus der Nervenkrankheiten. Kasan 1911. 
Bd. 3. II. 1. (Russisch.) 

2) Dr. Harald Boas, Die Wassermann’sche Reaktion usw. Berlin 1911. 
S. 24 u. If. 
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Somit haben wir das Reclit, hieraus zu schliessen, was wir auch 
in der vor 14 Jahren veroffentlichten Arbeit get an haben, dass die Tabes 
atactica gerade zu den postsyphilitischen Erkrankungen gehort. 

I. Lewinsky 1 ) nennt die Meinung, dass die Tabes atactica selbst 
durch die Quecksilberbehandlung hervorgerufen werde, geradezu absurd 
und kommt auf Grund einer Statistik von 135 Fallen von Tabes 
atactica postsyphilitica, die zum Toil iiberhaupt nicht, zum Teil nur 
ausserst niangelhaft mit Quecksilber behandelt worden waren. zum 
Schlusse, dass „die metasyphilitische Tabes eine Eolge von Yernach- 
lassigung der spezifischen Therapie ist“. 

Habe ich denn nicht vor 12—14 Jahren dasselbe ausgesprochen 2 ): 
Ich bin unter den Oflizieren keinem einzigen Falle von Tabes begegnet, 
in dem es nicht mbglich gewesen ware, eine syphilitische Erkrankung 

zu konstatieren. Und etwas welter: Was ist nun die Ursache 

einer so hftufigen Erkrankung des Zentralnervensvstems bei djesen Un- 
gliicklichen? — Die Antwort ist sehr einfach: Der Grund liegt in der 
ungeniigenden Behandlung der Syphilis .... 

Im Jahre 1908 in der Abhandlung ilber den geheilten Fall der 
Tabes atactica postsyphilitica 3 ), sage ich: All dieses fUhrt mich zum 
Schlusse, dass eine grosse Zahl der postsyphilitischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems gegenwartig von der ungeniigenden Behandlung 
der Syphilis herriihrt .... 

Ferner halten viele moderne Syphilidologen und Neuropathologen 
die Einfuhrung von Quecksilber in den Organismus durch die Haut ver- 
mittelst Einreibungen und durch intramuskulare resp. intravenose Ein- 
spritzungen ihrer therapeutischen Wirkung nach zum mindesten fiir 
gleichwertig und geben sogar den Quecksilbereinspritzungen wegen ihrer 
|in'izisen Dosierung den Vorzug. Nach allem, was ich vor 12—14 Jahren 
fiir die Quecksilbereinreibungen in die Haut und gegen die intra- 
muskularen resp. intravenosen Quecksilbereinspritzungen angefiihrt habe 4 ). 
nach all diesen durch die Erfahrung bestfitigten theoretischen Er- 
wagungen — endlicli nach einigen Fallen aus der Praxis des Militar- 
hospitals und meiner Privatpraxis, die in iiberzeugender Weise die ganze 
Unzuliinglichkeit der Behandlung mit intramuskularen Quecksilber¬ 
einspritzungen dartun. bei denen das eingespritzte Quecksilber ebenso 


1) Zur Prophylaxe der Tabes dorsalis. Med. Klinik. Berlin 1911. Nr. 35. 
S. 1352—1353. 

2) 1. c. Fussnote S. 457 (S. 90). 

3) 1. c. Fussnote S. 4G0 (S. 2, russisch). 

4) 1. c. Fussnoten S. 457 und S. 460 (russisch). 
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schnell durch den Harn aus dem Korper ausgeschieden wird, wie es 
dem Blute zugefuhrt wird, nacli all dem will ich jetzt noch einige 
Beispiele aus der Hospitalpraxis anfiihren. 

1. T. R., Gemeiner, 21 Jahre alt, vom Lande, wurde am 1. 12. 1910 mit 
Syphilis angesteckt und am 5. 6. 11 ins Kiewer Militarhospital aufgenommen. 
Pat. teilt mit, dass er am 10. 7. wiihrend des Exerziercns crkrankt sei. Er 
habe in der linken Hand und im linken Fuss Schwache und Schmerzen emp- 
funden, die Besinnung abcr nicht verloren. Herz und die der Untersuchung 
zugiinglichen Gefasse weisen keine Veranclerungcn auf. Er gcht am Stock, den 
linken Fuss nachziehend und mit ihm Halbkreise beschreibend. Die Bewe- 
gungen der linken Hand sind beschrankt, die Druckkraft derselben beim Ballen 
zur Faust gleich Null, Neigung zur Kontraktur der Fingerflexoren. Die Haut- 
reflexe in den linken Extremitaten fehlen; die Selmenreflexe erhoht; Klonus des 
Fusses. Gesicht asymraetrisch; Mund schief, nach rechts verzogen; verstiirkter 
Appetit, Psyche herabgesetzt; nachts Incontinentia urinac. An ihn gerichtete 
Fragen lasst er zuweilcn unbcantwortet. Es wurden tagliche (,hiecksilberein- 
reibungen von je 4,0—5,0 g und tagliche Biicler von 35—37° C. und Mund- 
sptilungen mit einer gesattigten Kalichlorikumlosung verordnet. Die Behand- 
lung wurde fast anderthalb Monate hindurch foitgesetzt. und sodann Jodsalze 
innerlich, Massage und Gymnastik der linken Extremitaten verordnet. 

Der Kranke kam zu Kriiften und erholte sich, ging schon ohne Stock, aber 
daftir nahm die Kontraktur der linken Hand bei erhalten gebliebener Sehmerz- 
empfindlichkeit und taktiler Sensibilitat noch mehr zu; die iibrigen Erschei- 
nungen blieben unverandert. Der Kranke wurde am 20. 12. 11 als zum Militar- 
dicnst untauglich und besonderer Pflege bediirftig cntlassen. 

Was die Diagnose der Krankheit betrifft, so liatte dieselbe in An- 
betracht der friiheren Lues natiirlich auf Verschluss der kleinen Gefasse 
im Gebiete der inneren Kapsel rechterseits lauten kbnnen; dock die 
psycliischen Erscheinungen und das unfreiwillige nilchtliche Harnlassen 
notigten uns mit der Diagnose zurilckzuhalten. Aus der Anamnese er- 
sahen wir, dass diesem Kranken vom 1. Dezember 1910 bis zum 5. Juli 
1911 im Lazarett von Tscherkassy ausschliesslieh Injektionen gemacht 
worden waren, und zwar: 67 Quecksilbereinspritzungen in die Glutaal- 
muskeln (57 vor imd 10 nach dem Insult). 

Nach Feststellung dieser Daten wurde das Krankheitsbild des Ge- 
meinen T. R. bedeutend verstandlicher. Es war klar, dass dank den 
Quecksilberinjektionen die kleinen Blutgefasse des Gehirns des Kranken 
soweit primar affiziert waren, dass eines schonen Tages — vielleicht 
unter dem Einfluss holier Lufttemperatur — ein Bluterguss an einigen 
Stellen des Gehirns (Encephalitis haemorrhagica) und unter anderem in 
die reelite Capsula interna, in die Hirnventrikel usw. erfolgte. Hier- 
durch entstand die linke Hemiplegic mit erhaltener Sensibilitat und 
Schwaekung der Psyche. Wenn dieser Insult der einzige gewesen 
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ware und die Rinde der rechten Hirnhftlfte betroffen hiitte, so ware 
der Charakter der Hemiplegie ein vollig anderer gewesen und die Kon- 
traktur ware nieht eingetreten; ausserdera ware dann eine gewisse An- 
iisthesie auf der entgegengesetzten Seite zur Beobachtung gelangt. 

Mit diesem klinischen Falle stimmt auch jener vollkommen iiber- 
ein, den ich vor 12—14 Jahren beschrieben babe 1 ]. 

2. Ein Rckrut, junger Student ini zweiten Semester, erkrankte an der 
Syphilis im Marz 1894. Im April desselben Jalires bekam er 40 Injektionen; 
ini Februar 1895 wegen Rezidivs wieder 40 Injektionen, und im September des- 
selbcn Jalires wird er von einem Insult betroffen — allcr Wahrseheinlichkeit 
nach in Form eines lokalen Blutergusses in die Capsula interna linkerseits —, 
wclcher die reelitsseitige Labmung des Gesichts und der Extremitaten und die 
Abwcichung der Zunge nach links bedingte. 

Sodann haben in diesen beiden Fallen, in welchen die Behandlung 
ausschliesslich in intraniuskularen Quecksilberinjektionen bestand, wobei 
im ersten Falle einem jungen krilftigen Individuum 57 Injektionen im 
Laufe von etwas mehr als seeks Monaten, und im zweiten 80 Injek¬ 
tionen im Laufe von zebu Monaten gemaebt worden waren, diese In¬ 
jektionen die Kranken nieht nur nicht gegen Rezidive gesiehert, sondern 
im Gegenteil zu einer klaren primaren Affektion der Kapillaren und 
Hirngefasse gefiibrt und friikzeitige Hamorrbagien im Zentralnervensystem 
bervorgerufen, die der spiiteren Behandlung im allgemeinen und der 
antiluetiseben im besonderen nieht wieben. 

Die intraniuskularen und mekr nocli die intravenosen 
Quecksilbereinspritzungen ersetzen also im Gegensatz zu der Mei- 
nung der meisten modernen Sypbilidologen und Neuropatbologen 2 ) nieht 
nur nieht die Quecksilbereinreibungen, sondern sind, in grosser Menge 
angewandt, positiv scbhdlieb, da sie schfidigend auf die 
kleinen Blutgefiisse wirken, indem sie zu friiken Hamorrba¬ 
gien fiibren. 

Hieraus folgt, dass die Behandlung der Syphilis mit intramusku- 
lUren, besonders aber mit intravenosen Quecksilberinjektionen, wie sie 
jetzt iiberall in der militarmedizinisebeu Praxis und in den Militar- 
bospitalern angewandt werden, aufgegeben werden muss. 

Jetzt bleibt uns nur nocli tlbrig, die zweite der oben gestellten 
Fragen zu beantworten, ob die Herren Sypbilidologen oder Neuropatbo- 
logen ein neues spezifisebes Heilmittel gegen die Lues gefnnden haben. 

1) 1. c. Fussnote S. 457 (S. 88). 

2) Prof. Darschkewitsch sagt z. B. 1. c. (S. 61), dass bei Tabes atactica 
postsyphilitica Quecksilber in Form von subkutanen Einspritzungen, und zwar 
Solutio hydrargyri salicyliei 1 proz. verordnet werden kann. 
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Ja. dieses neue Mittel ist entdeckt; aber die Ehre dieser Erfindung ge- 
biihrt nicht den Syphilidologen, nicht den Neuropathologen, sondern 
dem Bakteriologen Prof. Ehrlich aus Frankfurt a. M. In den letzten 
zehn oder niehr Jahren haben die meisten Neuropathologen und sogar 
die Thernpeuten angefangen, Arsenik in Form von subkutanen Injek- 
tionen anzuwenden, ohne auch nur an die Schfidlichkeit grosser Arse- 
nikdosen fiir den Organismus zu denken. Es besteht kein Zweifel dar- 
iiber, dass die Kranken sich nach solchen Einspritzungen besser, mun- 
terer, lebensfroher fiihlten. dass der Appetit sich wieder einstellte, ver- 
schiedene neurasthenische Schmerzen vergingen u. dgl. in. Aber was 
nun weiterr — I)a man sich nicht entschloss, die Arsenikdosen iiber 
gewisse Grenzen hinaus zu verstarken, so verordnete man eine Unter- 
brechung. Die zur Verwendung gelangten Arsenikdosen waren immerhin 
nicht stark genug, um zu Vergiftungen zu fQhren, und deshalb riefen 
Unterbrechungen in der Verordnung derselben anfangs gar keine unan- 
genehmen Folgen hervor, aber mit der Zeit trat von neueni der friihere 
Komplex von Krankheitserscheinungen auf und sogar in verstarktem 
Grade; wieder wurde nun mit den friiheren Einspritzungen begonnen usw. 

Zu dieser Zeit wurde durch Schaudinn die Spirochaete pallida 
entdeckt. und in ihr sah man den Erreger der Syphilis. 

Ehrlich kam der Gedanke, ein solches Arsenikprttparat herzu- 
stellen, welches eine ungeheure tbdliche Menge Arsenik enthielt und 
nichtsdestoweniger, dank einer gewissen beigemengten Substanz, in den 
Organismus eingefilhrt werden konnte. Als ein solches Priiparat erwies 
sich eben das Dioxydiaminoarsenobenzol, oder das Priiparat ,,606“ oder 
Salvarsan. 

Prof. Ehrlich wollte nun die Lebenstiltigkeit der syphilitischen 
Spirochaete vernichten, indem er in den Organismus eine geniigende, 
aber nicht todliche Dosis Salvarsan einfiihrte (Therapia magna sterili- 
sans). Anfangs wurden geradezu Wunder von der radikalen Heilung 
der Syphilis durch Salvarsan berichtet. 

Auch ini Kiewer Militiirhospital wurden im Juli bis August 1911 
an Syphilitikern mit subkutanen Salvarsaneinspritzungen Versuche an- 
gestellt. Es wurden Syphilitiker mit primaren, sekundfiren und ter- 
tiiiren Erscheinungen genommen. Nach den subkutanen Einspritzungen 
in den Riicken traten faustgrosse und mitunter noch grossere Geschwiilste 
auf. In einigen Fallen trat im Innern dieser Gebilde Nekrose des Ge- 
webes ein, in den meisten Fiillen aber hielten sie sich lange: einen, 
zwei Monate und rnehr, und in zwei Fallen — unter anderem bei einem 
Soldaten mit primiiren Erscheinungen der Syphilis — wurden diese 
Geschwiilste ziemlich schnell resorbiert. Indessen trat bei diesenv frischen 
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Syphilitiker, bei welchem die Geschwulst schuell resorbiert worden waren, 
und das Salvarsan folglich alle Spirochaten liiitte vernichten miissen. 
zur gehorigen Zeit ein Rezidiv auf. . . Da eine solche subkutane Ein- 
spritzung zuweilen selxr qualvoll war, so ling man bald an, doppelte 
intravenose Salvarsaneinspritzungen von 0,4 g anzuwenden und liess 
dabei vollig ausser aclit, dass man dieses Mittel direkt ins Blut (! ?') 
einspritzte. 

Man erlaube mir, liier den Inhalt einer eben erst erschienenen Ab- 
handlung von Professor Dr. E. Finger 1 ) anzufiihren, und zvvar die Er- 
gebnisse seiner zahlreichen therapeutischen Beobachtungen, betreftend 
die Behandlung von Syphilitikern mit Quecksilber, Salvarsan und Queck- 
silber in Yerbindung mit Salvarsan. Prof. Finger ist ein vertrauens- 
wiirdiger, in seinen Schlussfolgerungen selir vorsichtiger Gelehrter und 
ein guter Beobaehter. Auf Seite 1765 sagt er: Es war jedoeli ein 
grundsatzlicher Unterschied in der Reaktion zwischen Quecksilber und 
Salvarsan zu beobachten: wfihrend Quecksilber nur in syphilitischen 

Neubildungen .... eine Reaktion hervorruft., erzeugt Salvarsan 

hingegen eine Reaktion nicht nur in syphilitischen, sondern aucli in 
nichtsyphilitischen (!) Krankheitsprodukten. . . . Die Reaktion einer 
luetischen Neubildung auf Salvarsan entspricht ihrer IntensitRt nach 
nicht dem Spirochatengehalt der Neubildung (!?) . . ., so dass es nocli 
eine offene Frage bleibt, oI» die Reaktion der syphilitischen Produkte 
auf Salvarsan spezifisch ist Oder ob man sie nicht darauf zuruckfiihren 
kann, dass Arsenik in grossen Dosen iiberhaupt einen Zerfall des Ge- 
webes bedingt (! ?) ... Es wurde bemerkt, dass bei Kranken, welclie 
mit Salvarsan behandelt worden waren. nach 6 — 8 AVochen Ivopf- 
schmerzen, Schwindel, ..rauschartiger Zustand“ sich einstellten, zu 
welchen sich nocli Neuritis optica, Liihmungen des Gehorsnerven, Fa- 
zialis, Okulomotorius auf derselben Seite gesellten, die samtlich der 
autiluetischen Behandlung nicht wiclien (!). Bei zwei Kranken ent- 
wickelten sich nach der Salvarsaneinspritzung Symptome einer spasti- 
schen Riickenmarkslahmung, in 3 Fallen traten epileptiforme Anfalle 
auf. in 2 Fallen mit Kopfschmerz, Schwindel, Neuritis optica gesellte 
sich Hemiplegie dazu, welclie in einem Falle ungeachtet der wieder- 
liolten Salvarsaneinspritzungen (!) letal cndete, und bei der Sektion 
envies sich eine tertiiire luetische Erkrankung der Arterien der Hirn- 
basis mit multiplen Herden von roter Gehirnerweichung (S. 1760). 

Dass diese Erscheinungen mit der Salvarsanbehandlung in Zu- 
sammenhang stelien. ist unzweifelhaft. Dafiir sprechen erstens die Zeit 
ilires Eintritts (6—8 Wochen) nach der Behandlung mit Salvarsan, 

1) Medi/.in. Klinik. 12. Nov. 1011. Nr. -16. 
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zweitens die verhaltnismiissige Haufigkeit dieser „Neurorezidive“: 40 
von 500 Fallen der Behandlung mit Salvarsan, nacli Ziramermann 
— 125 von 1000 im Laufe eines halben Jalires, nacli Geronne und 
Gutniann —300 von 1500, oder bei Beobachtung ini Laufe von nur 
3 Monaten 75 pCt. 

Nacli Finger erklart Ehrlich die Rezidive dadurch, dass, obwolil 
das Salvarsan den ganzen Korper sterilisiert, an einzelnen Stellen infolge 
vollkomniener (?) Inkapsulation einzelner Herde eine vollstiindige Ste¬ 
rilisation doch nicht gelinge (?!). 

Weiter sagt Prof. Finger (S. 1767): Das klinische Bild, das Ueber- 
greifen der Affektion von eineni Hirnnerven auf den anderen, die me- 
ningitischen Begleiterscheinungen, das Hinzutreten der Hemiplegie, unser 
Sektionsbefund. — alles das spricht dafiir, dass alle diese „Neurorezi- 
dive u der Ausdruck von Gehirnsyphilis auf deni Boden einer Arteriitis 
syphilitica sind als einer primaren Erkrankung der Blutgefiisse mit se- 
kundarer Teilnahme der Hirnnerven. — Doch nacli Hans, H. Meyer 
und Gottlieb konnen alle chronischen Arsenvergiftungen auf die pri- 
mare Vergiftung der Kapillaren zuriickgefiihrt werden. 

Endlich beweisen die Todesfalle durch Encephalitis haemorrliagica 
nacli der EinfUhrung von Salvarsan (Fischer, Kannegiesser, Alm- 
kvist) geradezu die sch&dliche Wirkung des Salvarsans auf die Hirn- 
gefiisse. 

Somit sagt Prof. Finger: wenn die Behandlung mit Salvarsan aucli 
giinstig auf die syphilitischen Erkrankungen der Haut und der Schleim- 
liiiute einwirkt, so ist es doch auf den Verlauf der Syphilis in der Hinsicht 
von ungiinstigem Einfluss, dass es ein hiiuliges frillies Auftreten von 
Lues cerebri auf dem Boden einer Arteriitis luetica hervorruft. 

Und schliesslich sagt er: Auf Grund eigener Erfahningen kann ich 
den Nutzen der kombinierten Behandlung der Syphilis mit Quecksilber 
und Salvarsan nicht bestfitigen; nacli meinen Beobachtungen treten im 
Gegenteil nacli einer solchen doppelten Behandlung sehr schwere 
Falle auf 1 ). 

Allerdings liisst aucli Prof. Finger unter den antisyphilitischen 
Massnahmen nocli die Quecksilbereinspritzungen gelten. Es will eineni 
kauni glaubhaft erscheincn, dass ein so kompetenter Arzt die gauze 
Unzulanglichkeit dieser Injektionen und bei der Haufigkeit derselben 
ihre schadliche Wirkung auf den Organismus nicht selien sollte! 

Nun wollen wir einige Beispiele der kombinierten Behandlung der 
Lues mit Quecksilbereinspritzungen und Salvarsan aus der Hospital- 
praxis anfiihren. 

Pi Yon mir gesperrt. 


Digitized by Goeigle 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



470 


Dr. S. Tschirjew, 


3. I. P., Gemeiaer, Musikant, Syphilitiker, 24 Jalirc alt; crkrankte am 
5. 7. 11 an lvopfschmerzen, allgemeiner Schwache, Schiittelfrost; Puls 72 in 
der Min. 

Am 20. 7. trat erin die Nervenabteilung des Militarhospitals ein. Patient 
klagt iiber starke Kopfschmerzen rechterseits, iiber ein Gefiihl des Vertaubt- 
seins der Extremitaten, iiber die Unmoglichkeit, zu gehen; ungleichmassige Pu¬ 
pillenweite: die linkc breiter als die rechte, lleaktion auf Liclit kaum vorhanden. 
Paresc der linken Gcsichtshalfte, Ptosis des rechten Augenlids; Hyperamie der 
Konjunktiva; Parcse der linken Extremitaten; Ilaut- und Sehucnreflcxe linker- 
seits erhoht. 

Anamnese: Pat. erkrankte an Syphilis im Herbst 1910; wurde wieder- 
holt mit Quccksilbereinspritzungcn behandelt; im ganzen sind 90 Injektionen 
gemacht worden. Ende Mai 1911 wurden in die Armvenen zwei Salvarsan- 
einspritzungen von je 0,4 gemacht. 

Diagnose: Neurosyphilis, priiziser: Encephalitis haemorrhagica. Queek- 
silbereinreibungen von je 4,0 in den Riicken und die Seiten, Bader von 37° C., 
adstringierende Mundsptilungen. — 21.—26. 7. Schlafsucht, heftige Kopf- 
schmerz.cn, unwillkiirliches Harnlassen; Pat. lasst Fragen unbeantwortet, liegt 
auf der linken Seite. — 27.—31. 7. Schlafsucht, Puls 68 in der Min., Bcwusst- 
sein getriibt, heftige Kopfschmerzen. — 1.—8. 8. unbedeutende Besserung, 
Gehen nicht moglich. — 9.—15. 8. Besserung, Pat. versucht aufzustehen, zu 
gehen, ist jedoch nicht dazu imstande; Bewusstsein klarer, Kopfschmerzen haben 
nachgelassen. — 16.—21. 8. Pat. kann, wenn er von jemand gestiitzt wird, 
gehen, hort auf dem rechten Ohr sehlechter als auf dem linken; der Kopf- 
schmerz hat fast aufgehbrt. — 21.—31. 8. Pat. geht mit dem Stock, den linken 
Fuss nachschleppend, Sehwindcl. Befinden befriedigend. — 1.—6. 9. Gang 
besscr, Gesichtsparcse geringer, Pupillenweite ungleieh. — 12. 9. Bedeutende 
Besserung, die linken Extremitaten hat er weniger in der Gewalt als die rechten. 
Gang paretisch, zeitweise Schwindel. Die Quecksilbereinreibungen werden ein- 
gestellt, Jodpraparate verordnet. — 13.—17. 9. Klagen iiber Schwindel. — 
18. 9. Pat. zieht beim Gehen den linken Fuss nach, kann auf dem linken Fuss 
gar nicht, auf dem rechten allein nur mit Miihe stehen, schwankt bei ge- 
schlossenen Augen; Sehnenreflexe linkerseits erhoht, Schmerzerapfindlichkeit der 
Haut und Hautreflexe linkerseits abgeschwacht. Die Druckkraft der Handc (beim 
Ballen dersolben zur Faust) rechts 28,0 kg, links 15,0 kg; Parese der linken 
Gesichtshalfte; Pupillenweite ungleieh. 

19. 9. Gang schwankend; die linksseitige Parese des Gcsichts und der Ex¬ 
tremitaten dauert fort, Pupillenweite ungleieh. Quecksilbereinreibungen von 
jo 5,0 werden von neuem verordnet, Jod eingestellt;. — 23. 9. Keinerlei 

Besserung. 

28. 9. wird der Kranke als an ehronischer Enzephalitis, vornehmlich der 
rechten Grosshirnhalfte in Verbindung mit einer Affektion des Mittelbirns lei- 
dend entlassen; Pat. ist durchaus pflegebediirftig. 

4. Lieutenant 1. Ch., 26 Jahre alt, verheiratet. Yor Jahren mit Lues 
angesteckt; war mit Queeksilberinjektioncn und Badcrn in Pjatigorsk behandelt 
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worden; im ganzen hatte man ihm 210 Quecksilbercinspritzungen gemacht; im 
Juli 1911 war ihm in die Armvenen Salvarsan eingespritzt worden, aber seit 
dem 13. 8. 11 leidet er an liartniickigen Kopfschmerzen und an aligemeiner 
Sehwache; kann auf einem Heine nicht stehcn; psychische Depression. 

Am 29. 8. desselben Jahres tritt Lieutenant Ch. bei erhdhter Temperatur 
und starkem Kopfschmerz in das Kiewer Militarhospital ein. — Am 30. 8. klagt. 
er iiber starke Kopfschmerzen in der linken Sehliife; Schwanken beim Stehen 
mit geschlossenen Augen; Pat. kann auf einem Bcine nicht stehen, schnelles 
Gehen unmoglich, die reehte Pupillc weiter als die linkc, die Zunge weicht 
nach links ab, die Schmerzempfindliehkeit der Haut ist nicht veriindert, im 
Gesicht sugar erhoht; Sehnenreflexe stark erhoht; Klonus der Fiisse, und zwar 
liukerseits scharfer ausgepragt; Puls 58—60 in der Min.; Uerztdne gedampft; 
psychischer Depressionszustand; Wassermann'sche Reaktion positiv. 

Diagnose: Neurosyphilis, praziscr: Encephalitis haemorrhagica. 

Verordnet werden Quecksilbereinreibungen von je 5,0 in den Riicken und 
die Seiten, Bader von 37° C, Kali chloricum zum Mundspiilen und Glyzerin- 
klysmen. 

2. 9. Schmerzen in der linken Sehliife, besonders beim Sprechen und beim 
Oeffnen der Augen; Pat. liegt hestiindig. — 3. 9. Gestcrn gegen 4 Uhr nachmittags 
hatte der Kranke krampfartige Zuckungen im Gesicht rechterseits mit Verlust 
der Sprache und Bewusstseinstriibung. Gegen Morgen kehrte die Sprache wieder. 
Pat. klagt fiber Schmerzen in der rechten Gesiehtshalfte; allgemeine Schwiiche. 
teilnahmsloses Verhalten der I'mgebung gegeniiber. Emplastrum vesicatorium 
auf den Nacken. 

4. 9. Schlafsucht, Zuckungen im Gesicht, Kopfschmerz, ist schlecht orientiert, 
Puls 62 in der Minute. — 5.9. Incontinentia urinae. Soporoser Zustand; Pat. 
beantwortet keine Fragen, versteht nicht, den Mund zu offnen und die Zunge 
herauszustrecken. Die linken ExlTemitiiten befinden sich im Zustande der 
Flexion und Lahmung; der Kranke liegt auf der linken Seite in der Stellung 
eines schlafenden Hundes; statt der linken Hand gibt er die reehte. Die 
Untersuehung der Augen ergab das Bild der Neuroretinitis. — 6. 9. Sehlafrigkeit, 
linksseitige Hemiplegie, auf laute Anrufe erwidert er mit Bewegungen der 
rechten Kbrperseite; die Zunge streckt er mit Miihe heraus, unwillkiirliche 
llarn- und Stuhlentleerungen. — 8. 9. Krampfartige Zuckungen im ganzen 
Korper, bewusstloser Zustand. Temperatur 39,5—37,0° C, Puls 100 in der 
Minute. Auftreten von Bewegungen in der linken Hand. — 9. 9. Temperatur 
37,9—38,3° C. Bewusstsein ein wenig besser. W'cgen Reizungserscheinungen 
in der Mundhohle werden die Quecksilbereinreibungen eingestellt und dureh 
Zittmannsches Dekokt ersetzt. 

In den folgenden Tagen bleibt der Zustand unverandert, Puls 50 in der 
Minute, Temperatur normal, Sehlafrigkeit. Pat. ist bei weniger getriibtem Be¬ 
wusstsein, antwortet auf Fragen, Puls 60 in der Minute, linksseitige Lahmung 
der Extremitaten und des Gesichts. — 20.2—1. 9. Kontraktur des linken 
Armes, Puls 104 in der Minute, Pat. transpiriert, entleert den lvot unwill- 
kiirlieh, den Barn in ein Gefiiss. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 6). Heft 2. ■> 1 
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25.—27. 9. Pat. ist nicdergeschlagen, schliift schleeht. Puls 82 in der 
Minute, gespannt. Jod innerlich, Galvanisation und Faradisation. — G. 10. Be- 
vrusstsein besser. Der Kranke stelit auf, indem er sich auf den Wiirtcr stiitzt, 
und geht. Stuhl. — 10. 10. Entsinnt sich wenig des japanischcn Krieges, an 
welchem er tcilgenomraen, ist verwirrt. 

22. 10. Kindische Stimmung, intercssiert sich fiir nichts, liegt, schlaft und 
isst den gan/.en Tag. — 9. 11. Stumpfcs, gleichgiltiges Verhalten zu allern. — 
18. 11. Bhythmisches Wackeln rnit dem Kopfe nach links, als wenn er Fliegen 
abwehren wollte. — 25. 11. Lasst sitzend in Gegcnwart von Gasten den Urin 
in einen Lehnstuhl und sagt, dass cs ilun gefalle. — 80. 11. Pat. erdenki ab- 
sichtlich Xeuigkeiten, uni seine ihn besuchende Frau zu crschrecken. was ilun 
Yergniigen bereitet. — 8. 12. Auf AVunsch der Verwandtcn aus dem Hospital 
entlassen. 

13. 12. Von neuem in das Hospital cingetrcten. Parese der linken Ge- 
siehtshalfte, fiihrt mit dem Kopfe bestandige rhythmische Bewegungen naidi 
rechts uiul links aus; aufstehen kann or nicht, der linkc Arm befindet sich im 
Zustaride der Kontraktur; Parese des linken Beines: er kann dasselbe wohl 
adduzieren und cm wenig beugen, aber es zu strecken ist er absolut nicht 
imstande. Die Schmerzempfindlichkeit der Haul ist linkerseits etwas gesebwacht: 
die Sehnenrellexe in den Beincn erhoht, Klonus der Fiisse. Auf die Fiisse 
gestellt, kann er auf dem reehten Beine stehen. Schwachsinn. Jodpraparate in 
grossen Dosen. 

21. 12. Rhythmische Bewegungen des Kopfes, liegt, isst viel, scherzt in 
recht abgesehmackter Weise, intercssiert sich fiir nichts. Abnahme des Ge- 
dachtnisses: entsinnt sich nicht der Reihenfolge der Schlachten im russiseli- 
japanischen Kriege. Jod wird eingestellt, Quecksilbereinreibungen von je G,0 
und Bader von 37 °C verordnet. 

5. W. J., Kapitiin der Artillcrie, 32 Jahre alt. Vor etwa einem Jahr an 
Syphilis erkrankt, wurde mit Injektionen behandelt. — Am G. 3. 1911 war ihm 
cine Salvarsancinspritzung gcmaeht worden, und am 8. 5. 11 trat er mit folgenden 
Erschcinungen ins Hospital ein. Er liegt infolge von Paraplegic der Beine: am 
linken Fosse ist die Bewcgung der Zehen crhalten geblieben; die Zehen beider 
Fiisse befinden sich im Zustande scharf ausgepragter Dorsalextension; Felilen 
der Patellar- und Achillcssehnenreflexc, ebenso der Kreinaster- und Abdominal- 
reflcxe: Giirtelgefiihl und hyperalgetische Giirtelzone, ziehende Schmerzen in 
beiden Infrakostalregionen; weiter abwiirts besteht koine Analgesie; Ilarn- und 
Kotverhaltung, Zittern der Hiinde, Puls 100 in der Minute. 

18. 5. Wiedcrauftreten von Bewegungen in den Zehen des linken Fusses: 
Giirtelgefiihl geringcr; Kot- und Harnverhaltung wic friiher. QuecksilberpHaster 
auf die Wirbelsaule, Bader von 35° C. — 29.5. Beweglichkeit im linken Ober- 
schcnkel hat sich eingestellt. — 10. 6. Die Bewegungen in beiden Beinen haben 
sich verbessert? der Ilarn wird wie friiher vermittelst des Kathetcrs entfernt. — 
29.—30. 6. Die Fiisse sind heweglieher; seit 3 Tagen kein Stuhl. — 4. 7. Die 
Bewcgung der Beine bessert sieh immer melir. — 14.—15. 7. Die Beine 
funktionieren gut. — 18.—19.7. Der Kranke stelit auf, gcht, wenn er gestiitzt wird. 
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23. 7. Parese clcr Beine: Pat. kann mit fremder Hilfe durch das Kranken- 
zimmer gchen, aber nicht auf bciden Beinen stelien; scharf ausgepriigte Er- 
hohung der Sehnenreflexe der Beine, Klonus der linken Kniescheibe und dcs 
linken Fusses; Abschwachung der Kremasterreflexe und Fehlen des Abdominal- 
reflexes rechterseits, Abschwachung desselben linkerseits. Einfachc Atrophic 
der Beine, Sensibilitat unveriindert, geringe Ilarn- und Kotverhaltung. Der Pat. 
wurde als ein an den Folgen einer Myelitis Leidender zur Schlammbadkur naeh 
Ssakki 1 ) geschickt. 

Am 5. 12. IP stellte er sich wieder im Hospital vor. Ausser einer gcring- 
fiigigen Parese der Beine und nines leicht paretischen Ganges mit Erholiung 
der Sehnenreflexo wies der Kranke keinorlci amlere Erscheinungen auf. 

6. Student Sh., 26 Jahre alt, wurde vor 5 Jahren mit Syphilis angesteckt 
und wahrend dieses Zeitraumes wicdcrholt mit Queeksilberinjektionen behandelt. 
Im Sommer des Jahres 1911 wurde ihm in Pjatigorsk eine intravenbse Salvarsan¬ 
einspritzung gcmacht; gegenwartig weist er alle Anzeiehen von Lues cerebri 
mit Schwiiche der psyehischen Funktioncri auf. 

Wir wollen nun unsere Fiille mit den Fallen von Gehirnsyphilis 
auf dem Boden von Arteriitis syphilitica als primarer Erkrankung der 
Blutgefiisse des Gehirns vergleiehen, und zwar naeh Behandlung der 
Kranken mit Quecksilber, vornehmlich mit Queeksilberinjektionen, und 
mit Salvarsan. 

Das gleiche Auftreten heftiger Kopfsehmerzen naeh etwas rnehr als 
1 Monat naeh der Salvarsaneinspritzung: In Fall 3 — Ende Mai 1011 
Salvarsan, und am 5. Juli desselben Jahres starke Kopfsehmerzen, — 
in Fall 4 — im Juli 1011 Salvarsan, und am 13. August desselben 
Jahres heftige Kopfsehmerzen. Zu diesen letzteren gesellte sich bald 
das Bild einer diffnsen Gehirnaffektion mit mehr oder weniger voll- 
stiindigem Verlust des Bewusstseins, Schwindel, ungleichmftssiger 
Pupillenweite, Hyperiimie der Augiipfel, Neuroretinitis, Affektion des 
Gehornerven auf einer Seite mit Parese verschiedener Gehirnnerven, und 
endlich gesellten sich hierzu nocli eine hartniiekige Liihmung der 
Extremitiiten auf der einen Seite und eine Hemiparese des Gesichts auf 
derselben Seite und als besonders charakteristisches Kennzeichen — eine 
nur unbedeutende Herabminderung der Schmerzempfindlichkeit der Haut. 
In Fall 5 entvvickelte sich 2 Monate naeh der Salvarsaneinspritzung 
beim Kranken im Friihling ohne jede Erkaltung das Bild der Para- 
plegie der unteren Extremitiiten mit Ham- und Kotverhaltung. Doch 
eine Eigentiimlichkeit dieser Paraplegie, die sie von der bei der ge- 
wohnlichen transversalen Myelitis auftretenden unterscheidet, besteht 
darin, dass bei der ersteren in den paralysierten Beinen unterhalb des 

1) Schlammbad in der Krym. 
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hyperalgetischen Giirtels kein Sensibilitfttsverlust vorliegt. Sodann ver- 
schwanden unter dera Einfluss der gewohnlichen. nicht antiluetischen 
Behandlung die Paralyse der Beine und die Harn- und Kotverhaltung 
ohne irgend welehe ortliche Nekrosen der Haut und des Cnterhaut- 
zellgewebes in verhftltnismftssig kurzer Zeit, in 2 1 / 2 —3 Monaten, fast 
vollstandig. 

Wenn wir uns nun den Fallen 3 und 4 zuwenden, in welehen 
ausser den ubrigen Erscheinungen eine psychische Selnvache naeli- 
geblieben war und die Quecksilberbehandlung — natiirlich mit Ein- 
reibungen — keinen erheblichen Nutzen gebraeht hatte; — wenn wir 
ferner in Betracht ziehen, dass in beiden Fallen die Kranken nur dank 
deni Urastande am Leben blieben, dass wir sie weder mit wiederholten 
Salvarsaneinspritzungen noch mit Quecksilberinjektionen, sondern nur 
mit Quecksilbereinreibungen, oder sogar nicht spezifisch wie in Fall 5 
und teilweise 4 behandelten, — so weist das nur darauf bin, dass wir 
es in alien 4 Fallen — wie aucli Prof. Finger sagt — mit einer 
Affektion der kleinen Blutgefasse des Zentralnerven- 
systems und dazu nicht mit einer sekundaren, sondern einer 
primaren, zu tun hatten, auf die eine spezifische Behand¬ 
lung durchaus keine Wirkung iibte. 

Oben kamen wir schon zu dem Schlusse, dass Quecksilber¬ 
injektionen in grosser Zahl ausserst sehadlieh auf den Organismus, und 
zwar auf die kleinen Blutgefasse des Zentralnervensystems, wirken. Die 
endgiltige Sehlussfolgerung aus alien unseren Beobachtungen beziiglieh 
der Behandlung von Luetikern mit Quecksilberinjektionen und Ein- 
spritzungen des vielgeriihmten Ehrlichschen Salvarsans ist mm die, dass 
angesichts der s eh ad i gen den Wirkung dieser Mittel auf die 
Blutgefasse des Zentralnervensystems der Gebrauch dersel- 
ben zu therapeutischen Zwecken gegen Lues durchaus kon- 
traindiziert ist. Zur experimentellen Aufklarung der pathologisch- 
anatomischen Verhaltnisse, die uns eine Antwort auf die Frage geben 
konnten. warum denn wiederholte Quecksilberinjektionen, besonders aber 
die intravenosen Injektionen von Salvarsan Ehrlich eine verderbliche 
Wirkung auf den Organismus austiben, habe ich schon einem der Aerzte 
des Kiewer Militarhospitals eine experimentelle Untersuchung vorge- 
schlagen. 

Die Militarsanitatsverwaltung sollte dieseu Sehattenseiten der Be¬ 
handlung der Syphilis mit Quecksilber- und Salvarsaninjektionen Auf- 
merksamkeit zuwenden, und vielleicht ware es sogar notwendig, in den 
Militarheilanstalten die Behandlung der Syphilis mit zahlreichen Queck¬ 
silber- und Salvarsaninjektionen angesichts ihrer schadigenden Wirkung 
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auf die kleinen Blutgeffisse des Zentralnervensystems giinzliek zu unter- 
sagen; und was die intramuskuliiren Quecksilberinjektionen betrifFt, so 
waren dieselben nur in den Fitllen, wo durch die Syphilis das Leben 
des lvranken bedroht ist. in ausserst beschrilnkter Zahl zuzulassen. 

Endlieh sollte in der militarmedizinischen Praxis als antiluetisehe 
Behandlung nur die Einreibung mit grauer Quecksilbersalbe oder Un- 
guentum Hey deni und der innere Gebrauch von Quecksilber in Form von 
Pillen in Verbindung mit tUglichen Badern von nicht weniger als 37° C. 
und nachfolgender Verordnung von Jodpraparaten empfoblen werden. 

Zwecks der Behandlung der Syphilis mit Einreibungen ist es nbtig, 
bei den Milit&rhospit&lern und Lazaretten besondere Abteilungen einzu- 
richten, die mit einer genitgenden Zahl von Wannen, Schwitzkammern 
und baumwollenen Netzhemden versehen sein mtissten. Die Milititr- 
personen, die wilhrend des Dienstes an Syphilis erkrankt sind. oder 
schon friiher diese Krankheit erworben haben, dflrften, wenn es der 
Gesundheitszustand eines solehen Kranken erfordert, nicht elier zu ihrem 
Truppenteil oder nach Hause entlassen werden, als naeh wenigstens 
einem Eursus von Quecksilbereinreibungen mit nachfolgendem innerlichen 
Gebrauch von Jodpraparaten. Solch eine Behandlung der Syphilitiker 
wird der Militflrverwaltung nicht im geringsten teurer zu stehen kom- 
men, als die zu nichts fiiln'ende und schfidliche Behandlung mit Queck¬ 
silber- und besonders mit Salvarsaninjektionen, wenn man die zahlreichen 
Rezidive, die bis zu 1>0 und mehr Quecksilberinjektionen erfordern, in 
Betracht zieht und die schweren Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
welche damit enden, dass die Kranken als Krilppel nach Hause ent¬ 
lassen und, da sie unftthig sind, sich ihren I nterhalt ohne freinde Hilfe 
zu erwerben, pensioniert werden miissen. Ausserdem wiirden die Militilr- 
Srzte dann nicht Syphilitiker nach Hause entlassen, die nur einige den 
Prozess selbst nur zeitweilig aufhaltende Quecksilbereinspritungen be- 
kommen haben, und eben hierdurch der Yerbreitung dieser Krankheit 
in der ohnehin schon korperlich bedeutend herabgekommenen Bevolke- 
rung nicht noch Vorschub leisten. 

Was nun das Oflizierskorps anbelangt, von dem eine schnelle und 
in jeder Beziehung bequeme Art der antisypliilitischen Behandlung, wie 
die Quecksilber- und Salvarsaninjektionen. selir bevorzugt wird, so sollte 
die Milit&rsanitfitsverwaltung aller Orten in den Offizierskasinos populiire 
Vortrilge ilber dieses Thema mit Demonstrationen des typischen Verlaufs 
der Krankheit bei Behandlung derselben mit den genannten Mitteln 
organisieren. 

Beziiglich der besten Methoden fiir die Behandlung von Tabetikern 
und unter anderem beziiglich der Quecksilbereinreibungen kann ich mich 
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nur auf meino vor 12—14 Jahren veroffentlichte Arbeit berufen, deren 
diesbezilgliche Hinweise durcli die ganze spatere Literatur in so gliin- 
zender Weise bestfttigt worden sind; aber ich kann keiuesfalIs mit Prof. 
I)ar sc hk ewitsch 1 ) ilbereinstimmen, der der Meinung ist, man konne 
bei Tabetikern tilgliche Einreibungen von 2,0 g Quecksilbersalbe vor- 
nehmen und das auf einen doppelt so langen Zeitrauin ausdebnen; es 
ist besser Einreibungen von je 4,0—6,0 g Quecksilbersalbe taglich im 
Laufe von 6 W’ochen zu machen — besser ist es endlich, solche Ein¬ 
reibungen wiederholt vorzunehmen, als so minimale Quecksilberdosen 
einzufiibren. — 

Kiew, Oktober 1912. 

1) 1. c. S. 61 und 62. Anmerkung 6. 
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XVI. 


Die klinisclien mid diagnostischen Besonderlieiten 
der idiopatisclien mid sympatisclien Gesichts- 

neuralgie 1 ). 

Von 

Prof. Dr. Michael Lapinsky (Kiew). 

(Mit 2 Textfiguren.) 

Das Wort „Neuralgie“ stellt, sofern es ohne erlauternden bzw. 
erganzenden Zusatz gebrauclit wird, einen etwas veralteten Terminus 
dar. welcher den durch die Fortschritte der mikrokopischen Technik 
bedingten wissenschaftlichen Errungenschaften, unseren Kenntnissen auf 
deni Gebiete der pathologischen Anatomie und den therapeutischen 
Kesultaten nicht nielir entspricht. 

Der Terminus „Neuralgic" bedeutet „Nervenschmerz*‘ und gibt sonst 
keinerlei Hinweise, weder iiber die Ursachen, noch liber den Ort der 
Schmerzentstehung. Diese Bezeichmmg sagt uns auch nichts iiber den 
Charakter des betreffenden Schmerzes und lasst fernerhin die Frage 
unaufgeklart, ob letzterer durch lokale Erkrankung des Nerven, in 
(lessen Gebiet die Schmerzempfindung auftritt, oder durch Fortleitung 
aus einem anderen Territorium — bei vollkommen normalem Zustande 
des Nerven loco dolendi — ausgelost wird. Kurzum der Terminus 
_Neuralgie~ hat keine spezielle Bedeutung, keinen bestimmten Inhalt 
und liefert keine pathologisch-anatomische bzw. physiologische Er- 
k h'l rung 

Andererseits kann dieses Wort, das einen iiberflQssigen Pleonasmus 
darstellt. soweit es sich um Bezeichmmg von Nervenschmerzen handelt, 
leicht irrefiihren, wenn es nicht a Is Substantiv, sondern in Form eines 
Adjektives fiir irgendeine andere Schmerzbezeiclmung gebrauclit wird. 
So werden beispielsweise die schmerzhaften Sensatiouen der Kranken 
bei Nervenkompression, Neuritis, Nervensklerose als „ neural gisclie 

1) Vortrag in der Kiewer physiko-medizinisclien Gesellsehaft am 1. No 
vember 1910. 
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Schmerzen 14 , „neuralgische Leiden 4 * charakterisiert, als ob der Aus- 
druck „neuralgisch“ an und fiir sich ilber die Intensitiit des Schnierzes 
Auskunft geben konnte, und als ob andererseits die eben erwtihnten 
Krankheitszustande schmerzlos verlaufen konnten. 

Was im speziellen die Gesichtsneuralgie oder — riclitiger gesagt — 
die Neuralgie des N. trigeminus anbelangt, so weist dieselbe in ver- 
schiedener Hinsiclit viele strittige und unaufgeklftrte Punkte auf. sowohl 
in praktischer Beziehung, im Sinne der Richtung der therapeutischen 
Massnabmen. als im Sinne der theoretiscben Bewertung der diesem 
Krankheitsbilde zugrunde liegenden Erscheinungen. 

Wahrend die Symptomatologie der Gesichtsneuralgie heutzutage 
mehr oder minder festgelegt ist. sind die Aetiologie und die patho- 
logische Anatomie des Leidens iiberaus wenig geklSrt. so dass die 
Klassifikation der einzelnen klinischen Fiille grosse Schwierigkeiten 
verursacht. Infolgedessen haben die Autoren als Notbehelf verschieden- 
artige Bezeichnungen fiir die Gesichtsneuralgie geschaffen, niimlich: 
tic douloureux, prosopalgia, neuralgia faciei, neuralgia epileptiformis 
(Trousseau), neuralgia n. trigemini usw. 

Jedoch sind alle diese Termini gfinzlich wertlos, da sie keinen 
bestimmten materiellen Inhalt besitzen. 

In anderen klinischen Fragen versucht man bereits verschiedene 
krankhafte Sensationen in zwei Kategorien. namlich in idiopathische 
und symptomatische einzuteilen. Ein derartiges Klassifikationsprinzip 
miisste auch in bezug auf die Gesichtsneuralgie zur Geltung kommen. 
Es ware somit richtig. statt der oben aufgezfihlten veralteten, jegliclier 
praktischen Bedeutung baren Bezeichnungen bloss zwei Gruppen der 
Gesichtsneuralgie zu unterscheiden, nttmlich die idiopathische einerseits, 
die symptomatische andererseits. 

Durclx eine solche Gruppierung wilre auch ein festes Programm 
des therapeutischen Handelns beirn Gesichtsschmerz geschaffen. Bei der 
idiopathischen Form ware der N. trigeminus zu behandeln; bei der 
symptomatischen Form ware die Ursache der Schmerzen in irgend- 
welchen anderen Organen zu suchen, die Behandlung niiisste auf letztere 
gerichtet sein. und eine Linderung der Schmerzen ware von der Besserung 
der betreffenden, zuweilen vorn Gesicht weit entfernten Krankheits- 
vorgange zu erwarten. 

Die Notwendigkeit, in jedem einzelnen Fall sowohl die sym¬ 
ptomatische als die idiopathische Gesichtsneuralgie im Auge zu haben 
und diese beiden Formen differentialdiagnostisch zu treunen, ist in der 
Literatur. auch in den speziellen Abhandlungen iiber dieses Leiden, 
nicht geniigend betont. 
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Nichtsdestoweniger sind in den diesbeziiglichen pathologisch- 
anatoraischen und klinischen Beobachtungen mancherlei Angaben vor- 
handen. die erst verstftndlich werden, wenn man die neue Klassifikation, 
nach welcher man einerseits idiopathischen, andererseits symptomatischen 
Gesichtsschmerz unterscheidet, gelten lasst. 


I. 

Was die pathologische Anatomie des uns interessierenden Krank- 
lieitsbildes anbelangt, so ist dieselbe nieht geniigend aufgekliirt. 

Diese Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse iiber die pathologisch- 
anatomischen Verftnderungen des N. trigeminus bei der Neuralgie des- 
selben tritt besonders dadurch zutage, dass zwischen den klinischen 
Erseheinungen und dem mikroskopischen Befunde kein entsprechendes 
Verhaltnis besteht. So hat man z. B. bei heftigen Schmerzen und 
qu&lenden Sensationen im Gesicht bei der mikroskopischen Untersuchung 
des Quintus nieht die erforderliche anatomische Basis finden kbnnen. 
Andererseits waren — in anderen Fallen — die pathologisch-anatomischen 
Veranderungen dermassen ausgesprochen. dass sie iiber den Begriff einer 
Neuralgie bereits liinausgingen. 

Wir kbnnen die zufiillig erhobenen, bisher veroffentlichten Befunde 
am N. trigeminus bei der Gesichtsneuralgie keineswegs als typiscli 
anerkennen. Wir diirfen z. B. die positiven mikroskopischen Befunde 
nieht als die anatomische Grundlage der idiopathischen Neuralgie auf- 
fassen; andererseits aber sind wir nieht berechtigt, ein negatives Unter- 
suchungsresultat auf die mangelhafte Technik und Schulung des Unter- 
suchers zuriickzuftlhren. Wir miissen in samtlichen Fallen den vollen 
wissenschaftlichen Wert der ermittelten Resultate anerkennen, jedocli 
dieselben von einem anderen Gesichtspunkt beleuchten, indem wir der 
Neuralgia faciei das oben erwahnte neue Einteilungsprinzip zugrunde- 
legen. 

Was die pathologischen Veranderungen des N. trigeminus, die als 
typiscli fiir die Neuralgie beschrieben worden sind, jedoch iiber den 
Begriff derselben hinausgehen, anbelangt, so erscheinen uns diese Be¬ 
funde nieht massgebend, aus folgenden Erwiigungen: 

Unsere Kenntnisse beziiglich verschiedener Veranderungen peri- 
pherischer Nerven gestatten uns einige diesbeziigliche, voneinander ab- 
gegrenzte Prozesse zu unterscheiden. 

So kennen wir eine primare Erkrankung des Nervenparenchyms, 
die wir als parenchymatbse Neuritis bezeichnen; dieselbe wird durcli 
den Zerfall der Markscheide und des Achsenzylinders charakterisiert. 
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Fernerhin kennen wir das pathologisch-anatomische Bild der inter- 
stitiellen Neuritis, die in einer Infiltration des interstitiellen Gewebes 
des peripherischen Nerven, in Verdickung und Wucherung der Nerven- 
luillen und nachfolgendem Zugrundegchen der Markscheiden besteht. 

Alsdann ist das Bild der Sklerose der peripherischen Nervenstamme 
bekannt, die durch eine primiire Erkrankung der peripherischen Gefasse 
und dystrophische Erscheinungen seitens des Nerven charakterisiert wird. 
Hierbei ist der Nervenstamm angeschwollen, seine Hiillen sklerosiert, 
die Markscheide der Nervenfasern ist verkleinert, dagegen sind die 
Achsenzylinder in der Mehrzahl der Falle nocli intakt. 

Bei diesen Formen der Liisionen peripherischer Nerven lassen sich 
aucli sekundilre Veranderungen in den Vorderhornern sowie in den 
Spinalganglien feststellen. In all diesen Fallen haben wir es niit einer 
organischen Erkrankung der peripherischen Nerven zu tun, die klinisch 
sich durch Herabsetzung der Muskelkraft, durch Aenderungen der 
elektrischen Heaktion, der Reflexe, SensibiliUitsstbrungen usw. aussert. 

Die Neuralgic der peripherischen Nerven muss in klinischer Be- 
ziehung von diesen erwfihnten Forinen abgesondert werden, weil sie ein 
rein funktionelles Leiden darstellt. Die Sensibilit&t der schmerzhaften 
Korperpartie, Muskelkraft, Reflexe und elektrische Erregbarkeit erweisen 
sich bei der Gesichtsneuralgie in der Mehrzahl der Falle ganz normal 
oder sehr wenig verkndert. Darum ware aucli schon a priori zu er- 
warten. dass keine grobere pathologisch-anatomische Stbrung diesem 
Leiden zugrunde liegt, dass also weder das Nervenparenchvm beschadigt 
ist, nocli die Struktnr der Markscheide einer Sehadigung unterliegt, 
dass weder die Achsenzylinder und die verschiedenen Hiillen des be- 
treffenden Nervenstammes sichtbare Aenderungen aufweisen, noch die 
den affizierten Nerv ernahrenden Gefasse degeneriert sind. Am nadist- 
liegenden ist die Annahme, dass die Neuralgie eines peripherischen 
Nerven auf Intoxikation oder auf Stbrung der Blutzirkulation desselben 
zuriickzufiihren ist. 1m ersteren Falle konimt eine Vergiftung des Nerven 
durch chemische Agentien, die in deni Blute der betreffenden Korper- 
partie zirkulieren, in Betracht: im zweiten Falle miissen wir eine 
Hyperamie der Nervenhiillen, Stauungen loco dolendi usw. annehmen. 
jedocli oline Degeneration der Gefasswiinde tuid oline grobere Sehadigung 
der anatomischen Bestandteile des Nervenstammes. 

Mit einer derartigen Auffassung ilber das Wesen der Neuralgie 
lassen sich aucli die zahlreichen Falle von Heilerfolgen bei derselben 
in Einklang bringen. Es schwinden beispielsweise luiufig die in ver¬ 
schiedenen Nerven, Geweben und Organen lokalisierten Schmerzen von 
neuralgischera Charakter, die bei Diabetes, Nephritis und sonstigen 
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Fallen von Autointoxikation auftreten, nach Wiederherstellung dcr Blut- 
reinheit. Haufig verschwinden die neuralgischen Erscheinungen nach 
dem Gebrauch von Mineralwiissern, welche den Alkaligehalt des Blutes 
steigern, die Verbrennung der Stoffweehselprodukte vergrbssern usw. 

In vielen Fallen ist es evident, dass die Ursache der Schmerzen 
in einer Sterling des Blutumlaufes liegt. So ruft hilufig die blosse An- 
wendung gefassverengernder Mittel (z. B. Ergotin) erhebliche Besserimg 
des Zustandes liervor, ohne dass irgendwelche spezielle Antineuralgika 
zur Anwendung konimen. 

Ein solcher therapeutisclier Effekt drangt zur Annahme, dass die 
Ursache der neuralgischen Schmerzen weder in der Degeneration der 
Gefasse, noch in der Zerstorung der Schwannschen Fasern, noch in 
einer Wucherung des interstitiellen Gewebes des Nerven und seiner 
Hiillen liegt, da ja bei all diesen Prozessen gefSssverengernde Mittel 
kein Resultat ergeben. Die erwahnte giinstige therapeutische Beein- 
flussung drangt uns eben zu dem Schlusse, dass in derartigen Fallen 
die Ursache der Neuralgie in einer Veranderung des Blutumlaufes im 
betreffenden Nervenstamme, in einer HyperiUnie desselben zu suchen ist. 

Audi die Selbstbeobachtungen dieser Kranken bestiitigen eine der- 
artige Schlussfolgerung. Bei jeglicher Steigerung des intraabdominalen 
Druckes (Defiikation, Heben von Lasten usw.) werden namlich die 
Schmerzen in dem betreffenden Nervengebiet verstarkt. Offenbar be- 
wirken alle Umstfinde, die eine Steigerung des intraabdominellen Druckes 
zur Folge haben, indein sie den Blutabfluss aus der Peripherie be- 
hindern, auch eine Steigerung des Blutdruckes in dem Gebiete des be¬ 
treffenden affizierten Nerven, so dass eine Vermehrung der Blutmenge 
in den Gefassen desselben geniigt, um Schmerz zu erzeugen oder bereits 
abgeklungene Beschwerden wieder zu verscharfen. 

Das ist der Grund, weshalb — im Gegensatz zu den ausgesprochen 
pathologisch-anatomischen Befunden, wie sie bei verschiedenen Formen 
von Neuritis, Nervensklerose, -kompression usw. erhoben worden sind — 
die zahlreichen Autoren, die eine mikroskopische Untersuchung der 
peripherischen Nerven bei Neuralgie derselben vorgenommen haben, 
in der Regel keine groben Lasionen dieser Nerven konstatieren 
konnten. 

In bezug auf den N. trigeminus und das Ganglion Gasseri miisste 
a priori dasselbe negative Resultat zu erwarten sein. Um so skeptisclier 
inussen wir uns daher denjenigen Publikationen gegeniiber verhalten, in 
denen von verschiedenen Autoren bei einer als „Trigeminusneuralgie“ 
bezeichneten Erkrankuug intensive pathologisch - anatomische Ver- 
anderungen beschrieben worden sind. 
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Dana untersuchte z. B. mikroskopisch den peripheral Teil des 
Trigeminus bei Neuralgie desselben und konnte keinerlei Verilnderungen 
in seinem Parenchym feststellen, — die Nervenfasern erwiesen sich als 
ganz normal. Wolil aber fanden sich starke Abweichungen von der 
Norm in den Gefiissen, n&mlich in den das untersuchte Nervenbtindel 
begleitenden Vasa vasorum und kleinen Arterien. Diese Gefasse er¬ 
wiesen sich als obliteriert. 

Putnam hat gleichfalls in mehreren Fallen Verftnderungen in den 
Gefiissen des Nervenbiindels feststellen konnen. Die Tunica intima dieser 
Gefiisse war verdickt, das Lumen verengert und an manchen Stellen 
sogar vollstandig durch derbes, faseriges Gewebe ausgefUllt. Doch 
waren in den Fallen dieses Autors auch die Nervenfasern verandert. 
Die Markscheiden waren aufgequollen und wiesen im Querschnitt einige 
konzentrische Kreise auf, die Schwannsche Scheide enthielt zahlreiche 
Kerne, war geschrumpft bzw. faserig degeneriert; die Achsenzylinder 
waren aufgequollen, stellenweise geschrumpft und an manchen Stellen 
ganz geschwunden. Epi-, Peri- und Endoneurium, besonders in der 
Niihe der Gefiisse, erheblich vermehrt. 

Denselben Befund haben in ihren Beobachtungen Horsley, 
Schweinitz-Rose und Krause erhoben. Letzterer hat iibrigens ge- 
ringere pathologisch-anatomische Aenderungen, als die beiden erst- 
genannten Autoren, konstatiert, was offenbar darauf zuriickzufuhren ist, 
dass er zwecks Loslosung der peripherischen Nerven eine reclit briiske 
Methode anwandte, indem er sie aus den Geweben nacli Thiersch 
herausriss usw. 

Stiirker waren die im Ganglion Gasseri gefundenen Yeriinderungen. 

So beschreiben z. B. Schuh und Wedl exsudative Ver- 
iinderungen im Ganglion Gasseri bei Neuralgia n. trigemini. 

Rose fand eine sklerotische Verdickung des inteistitiellen 
Bindegewebes und erhebliche Verunstaltung der Nerven- 
zellen; daraus folgert der Autor, dass sich das Ganglion Gasseri im 
Zustande chronischer Entziindung befand. 

Dersellie Befund stammt von Podrasky, Laveran, Horsley und 
Putnam, Antonio d'Antona u. a. 

Krause liatte Gelegenheit 7 Gassersche Ganglien von Patienten, 
die an Gesichtsneuralgie litten, und fernerhin dieselben Ganglien von 
Individuen, die in dieser Richtung keine Beschwerden hatten, zu unter- 
suchen. Krause konstatierte wesentliche Verilnderungen niclit im 
Stroma, sondern in den Ganglienzellen des Ganglion Gasseri. Die 
Ganglienzellen waren klein, hatten dunkle Konturen; auch 
hatten die Kerne ihr blRschenformiges Aussehen verloren; 
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fernerhin waren die durchs Ganglion gehenden Markscheiden 
verlindert. Im allgeraeinen fand Krause, im Gegensatz zu den 
anderen Autoren, nicht interstitielle Verftnderungen des Ganglion Gasseri, 
sondern eine Affektion des Parenehyms. 

Deni Krauseschen Befunde ahnliche Veriinderungen in den Zellen 
des Gangl. Gasseri fanden auch andere Autoren. n&mlich Coelho- 
Pestana, Speller, Barker u. a. 

Fernerhin konstatierten Carre - Ricker, Mills - Spiller und 
Schwal intensive interstitielle Veranderungen im Gasserschen 
Ganglion bei der Gesiehtsneuralgie. 

In einigen Publikationen sind der Trigeminusneuralgie solclie Falle 
zugeziihlt, wo bei der Sektion die Konipression des Nerven begilnstigende 
Momente gefunden worden sind. In diesen Fallen mussten in klinischer 
Hinsicht Schmerzen, wahrscheinlich von permanentem, nicht inter- 
mittierendem Charakter, vorhanden sein. auch mussten Sensibilitats- 
storungen nachgewiesen werden konnen; bei der mikroskopischen 
Untersuchung (die wahrscheinlich unterlassen wurde) waren hierbei 
Zerfallserscheinungen und iiberhaupt organische L&sionen von seiten 
des Nerven zu erwarten. 

Travers liatte z. B. Gelegenheit den Kopf von Dr. Remberton, 
der sein Leblang an Neuralgie des N. supraorbital is gelitten liatte, zu 
sezieren. Der Frontalknochen erwies sicli als betrftchtlich verdickt 
(1. z. 3 / 4 Zoll), und die Knochenkanale waren verengert. 

Chouppe beobachtete einen Fall von Gesiehtsneuralgie, die durch 
eine von der Schadelbasis ausgehende, die Trigeminuswurzel durcli- 
bohrende Exostose bedingt war. 

Unter den verschiedenen Ursachen des Leidens sind auch Narben, 
die auf einen oder den anderen Ast des Quintus einen Druck ausiibten, 
beschrieben worden. 

In einem Falle von Romberg war der Gesichtsschmerz durch ein 
Aneurvsma der A. carotis interna, das auf das Gangl. Gasseri driickte, 
hervorgerufen. 

Skae fand bei der Oliduktion in einem Falle von langandauernder, 
heftiger Neuralgie: eine Verdickung der Dura mater an der Stelle des 
Austritts der Trigeminuswurzel und seroses Exsudat. Offenbar loste 
hierbei die lokale, den Nerven komprimierende Pachymeningitis den 
Gesichtsschmerz aus. 

Zuweilen konnte bei der Obduktion eine Umfangsverringerung des 
von der Neuralgie affizierten Nerven konstatiert werden. So fand 
Thomas, dass der N. supraorbitalis auf der kranken Seite diinner 
war, als auf der gesunden. 
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Die hier in KUrze aufgezahlten verschiedenartigen Veranderungen 
ini Gangl. Gasseri und den Trigeminusasten staramen von Fallen, die 
als Neuralgia nervi trigemini aufgefasst wurden, und darum sind diese 
Befunde als Ursache bzw. pathologische Grundlage der Neuralgie zu 
denten. Auf Grund der oben angefilhrten Erwagungen muss jedoch 
eine solclie Auffassimg stark in Zweifel gezogen werden. Zudem sind 
alle diese Falle der chirurgischen Literatur entnommen, wobei es den 
zitierten Autoren selbstverstiindlich niclit da ran lag, eine klassische 
Diagnose festzustellen, sondern vor alien Dingen den betreffenden 
Patienten von seinen Schmerzen zu befreien. Was die Diagnose an- 
belangt, so mag sie ilmen von den Kranken selbst zugetragen worden 
sein. Eine pr&zise Diagnose war in diesen Fallen umsomehr erschwert. 
als es sich um chronische, sicli auf viele Monate bzw. Jaliro erstreckende 
Erkrankungen liandelte, und die ersten Stadien des Leidens, d. h. das 
klinische Bild der Erkrankung der anffinglichen Krankheitsperiode, ab- 
geblasst war. Es war daher fiir den Chirurgen znr Zeit der operativen 
Hiilfeleistung ein Ding der I’nmogliehkeit festzustellen, ol) im gegebenen 
Falle eine Neuralgie des N. trigeminus oder irgendeine andere Erkrankung 
dieses Nerven, z. B. Kompression, Sklerose desselben oder Neuritis vorlag. 

Andererscits pflegen wir, wie gesagt, die organischen Veranderungen 
der Nervenstftmme mit anderen Termini zu bezeichnen. Wir sprechen 
von einer parenchymatosen Neuritis, wenn es sich um Parenchym- 
veranderung des Nerven, seines Axenzylindcrs oder der Markscheide 
handelt, von einer interstitiellen Neuritis, weim Veranderungen 
des Nervenstammes in Form von Verdickung und Verhartung des Endo- 
neuriums vorliegen, von Nervensklerose, wenn Gcfassdegeneration 
und -verhitrtung des Peri- und Epineuriums bestehen. 

Was die Veranderungen der Zellen des Gangl. Gasseri betrifft, so 
kbnnen diese Erscheinungen entweder primarer Natur sein — infolge 
primarer Erkrankung des Ganglions selbst oder eine reaction a distance 
auf die primfire Erkrankung der peripherischen Trigeminusfasern dar- 
stellen. Diese Erscheinungen sind gleichfalls einer Neuritis des Trige¬ 
minus. und niclit einer Neuralgie desselben zuzurecknen, da letztere 
durcli niclit stationiire Veranderungen in Form anormaler Blutversorgmig. 
Schwankungen der Grosse der Gefasslnmina usw. charakterisiert wird. 

All diese Erwagungen fiihren uns zu dem Schlusse. dass die hier 
in Kiirze beschriebenen Literaturangaben iiber pathologiscli-anatomische 
Veranderungen des N. trigeminus den tatsfichlichen Veranderungen des¬ 
selben bei der Neuralgie keineswegs entsprechen. Die von den er- 
wiihnten Autoren erhobenen, deutlich ausgesprochenen anatomischen 
Befunde von seiten des Quintus bzw. des Ganglion Gasseri sprechen 
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fiir Neuritis, Sklerose oder Koinpression dieses Nerven. Die pathologisch- 
anatomischen Kennzeichen der Trigeminusneuralgie sind eben von diesen 
Autoren nicht festgestellt worden. 

Skepsis in dieser Riehtung ist umsomehr angebracht, als in einer 
ganzen Reilie von Fallen init typischer Gesichtsneuralgie, andere Autoren 
bei der mikroskopisclien Untersuckung keinerlei Yenlnderungen kon- 
statieren konnten. Beispielsweise fanden Fridrich, Renton u. a. keine 
besonderen Yeriinderungen in ihren Praparateu des N. trigeminus, die 
von an Prosopalgie leidenden Personen stammten. 

Monari konnte in einem Falle bei der Untersuchung des Gangl. 
Gasseri keine Abweicliungen von der Norm nachweisen. 

Coenen fand gleichfalls in zwei Fallen das Gangl. Gasseri voll- 
standig normal; in 12 anderen Fallen konstatierte er parenchymatose 
Yeranderungen, die er als reaction ii distance (Nissl) auffasst, als 
Folge der vielfachen. der Exstirpation des Ganglions vorangegangenen, 
Resektionen des N. trigeminus. 

Der Umstand, dass bei deutlich ausgeprfigten klinischen Symptomen 
der Neuralgia nervi trigemini diese Autoren keinerlei mikroskopische Yer¬ 
anderungen des Nerven feststellen konnten, ist folgendermassen zu erklaren. 

In all diesen Fallen handelte es sich nicht um die idiopathische 
Neuralgie, bei welcher ja Gefassveranderungen zu erwarten waren, 
sondern um die symptomatische Neuralgie. Mit anderen Worten — in 
einem Teil der Falle von Gesichtsneuralgie lag der die Schmerzen aus- 
lbsende Herd irgendwo ausserhalb des Gebietes des Quintus. 

Es ist daher, sclion vom pathologisch-anatomischen Standpunkte, 
unbedingt notwendig, sRmtliche Falle von Gesichtsneuralgie in zwei 
grosse Gruppen einzuteilen. In die eine, augenscheinlich kleinere, 
Gruppe waren die idiopathischen Erkrankungen, die auf einer funktio- 
nellen Affektion des Nervenstammes beruhen, in die andere, grosse 
Gruppe die Formen der symptomatischen Neuralgie einzureihen. Nur 
bei einer derartigen Klassifikation werden uns die verschiedenartigery 
mikroskopischen Befunde, die bei den betreffenden Kranken erhoben 
worden sind, verstandlich. 

Besonders dringend aber erheischen eine solehe Einteilung der 
Neuralgien in idiopathische und symptomatische Formen die klinischen 
Beobachtungen und ini speziellen die therapeutischen Resultate in 
einzelnen Fallen von Prosopalgie. 

So kommen haufig Patienten zur Beobachtung, die iiber neuralgische 
Gesichtsschmerzen klagen, die jedocli in Wirklichkeit irgendeinen pri- 
maren Krankheitsprozess am Kopfe aufweisen, als Hautnarben, Gesichts- 
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knocken- bzw. Sckadelbasistumoren. Erkrankungen tier Augenmedien. 
Highmoritis. Sinusaffeklionen usw. Der N. trigeminus dagegen erweist 
sick als ganz normal. 

Austie bericktet ilber das Auftreten einer Trigeminusneuralgie 
nack Bildung einer derben Narbe am Nacken iufolge Hautverletzung 
im Gebiete des N. occipitalis. 

Moos beobachtete einen Fall von sckwerer Neuralgie des 2. Quintus- 
astes infolge Exostose im ftusseren Gekorgange, der ja bekanntlich vom 
Vagus innerviert wild. In diesem Falle brachte die Entfernung der 
Exostose die Neuralgie zum Sckwinden. 

In der Literatur finden sick wenig Angaben tiber erfolglose Be- 
kandlung des in Frage stehenden Leidens. da begreiflickerweise eine 
solcke niclit inimer lekrreick ist. Jedocli verfiigt jeder praktizierende 
Arzt tiber solcke Beobacktungen. wo die Neuralgie des Trigeminus 
jeglicker Tkerapie trotzte und andererseits, oline spezitiscke anti- 
neuralgiscke Bekandlung. zur Besserung kam und sogar vollst&ndig 
sckwand, parallel der Besserung bzw. Heilung eines anderen Leidens, 
das der Gesiektsncuralgie vorangegangen war. 

Aus meiner personlicken Erfakning erlaube ick mir iiber einige 
derartige Falle zu berickten. 

Als Ordinator der Kicwer Nervenklinik sail ich im Ambulatorium derselben 
(1895) einen kranken Juden, der iiber heftige Schmerzen in der reehten Gesichts- 
und lvopfliiilfte klagte. Um sieli nachts ctwas Kuhe zu verschaffen, hatte er an 
der reehten Seite Schnurrbart, Bart- und Kopfhaar abrasiert, da im Bereiehe 
dcr Verastelung des reehten Trigeminus die Sensibilitiit der llaare bctrachtlich 
gesteigert und Patient beim Bcriihren des Kissens mit der affizierten Kopfbalftc 
arge Schmerzen ausstand. Bei der Untersuchung des Pat. glaubtc ich eine 
typisehe Trigeminusneuralgie vur mir zu haben. Er litt bereits iiber ein Jahr 
am Gesichtsschmerz, wies deutliche Hyperalgesie der Ilaut der kranken Gesichts- 
hiilfte, sehr sehmerzhafte Valleixsche Punkte, Ilyperiimie der Augenkonjunktiva, 
Triinen, Schleimabsonderung aus der reehten Nasenbffnung, llvperamie der reehten 
Wange auf. Die ihm im Laufe des Jahres verordnoten Behandlungsmethoden 
batten keine Besserung erzielt; auch die von mir eingesehlagene Therapie blieb 
den ersten Monat lang olme Erfolg. Da erfuhr ieh allmahlich vom Pat., dass 
er in letzterer Zeit imstande ware naelits die Schmerzen zu beseitigen durch 
Unterschieben eines harten Gegenstandes unter den Nacken der kranken Seite. 
und zwar wiirde der Gesiehtssehmerz umso geringer, je kriiftiger der betreffende 
harte Gegenstand auf den Nacken driickc. Auch im Laufe des Tages verschafle 
er sich gleichfalls in iihnlieher Weise Lindcrung, indem er die Hand kriiftig an 
den Nacken presst. Um dicse Angaben zu kontrollieren, untersuchte ich den 
Nacken des Pat., wobei erhebliche Schmerzempfindliehkeit des N. occipitalis 
major auf Druck und Ilyperasthesie gegen Nadelstiche im Veriistelungsgebiete 
dieses Nenen konstatiert werden konnten. Ich verordnete nun Yesikantia auf 
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den Nacken, iiber der Austrittsstelle des N. occipit. major, jeden 5.—7. Tag, 
12 Stunden lang appliziert. Nach dem, 5. Yesikatoriura verschwanden die 
Gcsichtsschmerzen, aber gleichzeitig schwanden auch die Hyperasthesie und 
Druckempfindliehkeit im Gebiete des X. occipitalis major. 

Spfiterhin habe ich zwei weitere Flille von Tic douloureux der 
unteren Gesichtspartie mit Schraerzpunkten im Bereiclie des N. occipi¬ 
talis beobachtet und erzielte gleichfalls totale Heilung durch die be- 
schriebene Therapie. 

In vielen anderen Fallen von Gesichtsneuralgie, die ubrigens keine 
Schmerzempfindlichkeit der Occipitalnerven zeigten. habe ich auch eine 
Heilung durch Applikation von Vesikantien auf den Nacken angestrebt, 
jedocli ohne Erfolg. 

Offenbar bestand in samtlichen Fallen, wo diese Therapie eine 
Heilung erzielte, ein Trigeminusschmerz in Form der symptomatischen 
Neuralgie. 

Ich entsinne mich einer Patientin, die zu mir mit der Diagnose einer 
Neuralgie des ersten Trigeminusastes, wahrscheinlich auf dem Boden einer 
Malaria, dirigiert wurde. Pat. litt bereits ein Jahr lang an Schmerzanfallen 
im Scheitelgipfel und in der recbten Stirngegend, liatte dagegen eine Menge 
Chinin zu sich genommen, Arseninjektionen bekommen, wurde auch mit Elek- 
trizitat behandelt usw. Da jedoch nichts half, wurde ihr ein Aufenthalt in 
Kairo empfohlen. Es bestand bei Pat. eine ausgepriigte Hyperasthesie im Be- 
reiche des 1. Astes beider Trigemini in der Schliifen- und Scheitelgegend, 
fcrnerhin gesteigerte Haarempfindlichkeit, doch fehlten Valleixsche Schmerz- 
punkte. Pat. litt ausserdcm an einer Endometritis und Schmerzen in der 
Leber, welche vergrbssert und druckempfindlich wgr. Im Ilarn Urate. Nach 
dem Gebrauch von 30 Flaschen Miihlbrunn-Karlsbader Wasser verringerten sich 
die Gesichtsschmerzen und nach der darauf eingeieiteteu gynakologischen Be- 
handlung schwanden die Schmerzen vollstiindig. Eine spezielle, auf die Be- 
liandlung der Prosopalgie gerichtete Therapie wurde dieses Mai nicht angewandt, 
da bereits die radikalsten Mittel, und zudem ohne Erfolg, ausprobiert worden 
waren. 

Ein anderer Pat. von mir gab an, dass er seit 3 Monaten, bald nachdem 
er sich eine Kontusion des Leibes zugezogen hatte, an einer Neuralgie des 
Kopfes im Gebiete des ersten Astes des linken Trigeminus und an Leber- 
neuralgie leide, wie die bchandelnden Aerzte meinten. Bei der objektiven 
Unteisuchung envies sich der linke Leberlappcn als iiberaus schmerzhaft. 
Valleixsche Schmerzpunkte im Bereiche des linken Quintus fehlten, es 
bestand bloss starke Hauthyperasthesie im Scheitelgipfcl entspreehend dem 
Ramus I nervi trigemini. Nach der Anwendung von heissen Kompressen auf 
die Lebergegend verschwanden die Schmerzen, sowohl daselbst, als von seitcn 
der Stirn; gleichzeitig schwand auch die Hyperasthesie des Scheitels ohne 
jegliche lokale Therapie. 

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 2. g2 
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In zwei Fallen konnte ich in meiner Ambulanz bei Studenten, die 
iiber hartnftckige neuralgische Kopfschmerzen ira Gebiet des I. Quintus- 
astes klagten, hvperasthetisehe Zonen im Nacken nacliweisen. Diese 
Schmerzen Helen bei beiden Patienten zeitlich mit einer nacli Gonorrhoe 
aufgetretenen Cystitis zusammen. 

Zwei andere Patienten von mir, die an Magenptose und Stagnation 
der Speise im Magen litten, klagten iiber heftige, jeglicher Therapie 
trotzende neuralgische Schmerzen des Gesichtes und der behaarten 
Kopfpartie, wobei das schmerzhafte Gebiet Hyperasthesie und Valleixsehe 
Punkte aufwies. Diese hartnackigen neuralgischen Schmerzen schwanden 
nach wiederholten Magenspfilungen im Laufe von 4—0 Wochen. 

Fine Hyperasthesie in denselben Kopfpartien und Valleixsehe 
Schmerzpunkte stellte ich aucli in zwei Fallen fest, wo Vergrosserung 
und Schmerzhaftigkeit seitens der Leber vorlag und die Anamnese vor- 
angegangene Leberkoliken ergab. Diese Schmerzen sistierten nach 
vorgenommener Thermotherapie der Leber und einer Reise nach 
Karlsbad. 

Mehrfach hatte ich Gelegenheit, Frauen zn beobachten, die an 
Schmerzen litten, welche als Gesichts- bzw. Kopfneuralgien aufgefasst 
und mit Elektrisation des N. trigeminus behandelt wurden. Eine 
derartige Therapie brachte jedocli keinen Nutzen. trotz langandauern- 
der systematischer Anwendung, und erst eine vorgenommene gymikolo- 
gische Operation befreite die betreft'enden Patientinnen von ihren 
Schmerzen. 

Im Jahre 1892 hatte ich vielfach Gelegenheit, Frau A. F. J. zu beob¬ 
achten, die vicle Jahre hindurch an Druck- und Schmerzgefiihlen ini Nacken 
litt. Jedoch hinderten diese Beschwerden die Pat. nicht, Balle, Theater und 
gesellige Vcrgnugungen aufzusuchen, worn it sie — als Wcltdame, Witwe und 
Mutter einer bereits erwachsenen Tochter — ihr Leben ausfullte. 

Im letzten lialben Jahre wurden jedoch die Schmerzen so arg, dass Frau 
J. sich von alien gewohnten Vergniigungcn zuriickziehen musste und sich einer 
energischen Behandlung bei den bewiihrtesten Spezialisten unterzog. Dieselben 
fanden eine Neuralgic des reehten N. occipitalis major und des Temporalastcs 
des reehten N. trigeminus und empfahlen lokale Galvanisation, Warmeapplika- 
tion, versehiedene Antineuralgica intern usw. Diese Behandlung, die im Laufe 
eines lialben Jalircs mit minutioser Sorgfalt durchgefiihrt wurde, brachte jedoch 
keinen Erfolg. Am Ende dieser Periode wandte sich Pat. wegen starker Blut- 
verlustc aus den Genitalien an Herrn Prof. G. E. Rein, der einen Uteruspolyp 
konstatierte und ihn darauf entfernte. Nach einer Woche waren die Kopf¬ 
schmerzen ohne jcgliche sonstige Therapie versehwunden, da wahrend der gynii- 
kologischen Behandlung die interne Behandlung sowic auch die Elektrisation 
temporar eingestellt waren. 

Seitdem verspiirt nun Pat. im Laufe von 17 Jahren keine Kopfschmerzen. 
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Analoge Beobachtungen finden sicli aucli bei anderen Autoren. 

So beschreibt z. B. Krause neuralgische Gesichtsschnierzen bei 
Verengerungen des Uteruskanals, Dysmenorrhoe usw. 

Holst bericlitet iiber eine Kranke, bei der die Trigeminusneuralgie, 
die jeglicher Therapie trotzte, nach Amputation des Collum uteri 
verging. 

In einer Reilie von Fallen haben Kowacz und andere Autoren 
neuralgische Gesichtsschmerzen bei Frauen wjihrend der Menstruation 
und Schwangerschaft beobachtet. Diese Neuralgien nahmen mit dem 
Aufhoren der Menstrualperiode bzw. dem Geburtseintritt eine giinstige 
Wendung, ohne dass eine spezielle antineuralgische Behandlung ange- 
wendet wurde, stellten sicli aber bei wiedereintretender Menstrual¬ 
periode bzw. Schwangerschaft aufs neue ein. 

S. B. Bychowski erstattete 1895 in der „Kiewer Aerztegesellschaft 4 * 
einen Bericht iiber zwei Fitlle von neuralgischen Kopfschmerzen bei 
Frauen, wo eine Behandlung der bestehenden Metritis Heilung brachte. 
Die betreffenden Fatientinnen wurden von ihren hartnfickigen Leiden, 
die bisher keiner Behandlungsmethode gewichen waren, befreit, als der 
lokale Prozess in den Genitalien unter dem Einflusse der eingeleiteten 
Uterusgalvanisation sicli besserte. Irgendwelche spezielle Massnahmen 
zur Linderung der Kopfschmerzen wurden hierbei nicht angewandt. Es 
handelte sicli ott'enbar in diesen beiden Fallen um die symptomatische 
Form der Neuralgic. 

Boerner berichtete auf dem Aerztekongress in Graz, dass, nach 
seinen Beobachtimgen, viele Frauen im Laufe jeder Menstrualperiode 
an mit Oedemen, Hauthyperiimie und anderen vasomotorischen Erschei- 
nungen einhergehenden Neuralgien leiden. Unter anderem teilt der 
Autor die Krankengeschichte eines 16jahrigen Miidchens mit, bei welclieni 
jedesmal 8 Tage vor dem Eintritt der Regel, im gesamten Verlaufe 
derselben und drei Tage hernacli, morgens und abends die Nase an- 
schwoll. Bei einer anderen, iilteren Person erstreckte sicli diese Er- 
scheinung auf Wangen, Schlftfen und Stirn. 

Renier veroffentlicht seine Beobachtungen bei Frauen, die wjihrend 
jeder Menstruationsperiode an neuralgischen Gesichtsschmerzen litten, 
welche augenscheinlich auf Schwellung der Pul pa dentis zuriickgefiihrt 
werden konnten; in all diesen Fjillen waren die Ziihne ebenso schmerz- 
liaft wie bei einer untauglichen Plombe. 

Es sei aucli erwahnt. dass bereits Charles Bell annahm, die 
Schmerzen im Bereiche des N. trigeminus entwicklen sicli durch Ver- 
mittlung des N. sympathicus aus den Organen des grossen Beckens und 
der Leibeshohle. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



490 


Dr. Michael Lapinsky, 


Dersclben Meinung war aucli Gussenbauer, der in vielen Fallen 
von Trigeminusneuralgie chronische Verstopfung als nachste Ursache ver- 
antwortlich inachen konnte. Mit Aufhoren der letzteren schwanden aucli 
die Kopfschmerzen. 

Offenbar handelte es sick in diesen Fallen nicht uni eine idiopa- 
thische, sondern syinptomatische Neuralgie. 

Besonders lehrreich ist der eine von den Gussenbauersclien 
Fallen. 

Die betreffende Patientin litt an Sebmerzanfalien in der Gegcnd des 
linken Unterkiefers, die als Neuralgie des N. mandibularis gedeutet wurden. 
Audi litt Pat. an sehr hartem Stuhlgange. Da nach mehrfach vorgenommener 
Zahnextraktion, die aus therapeutischen Riicksichtcn indiziert crsehien, die er- 
wiinschte Besserung nicht eintrat, da aucli die vorangegangene verschiedenartige 
interne Behandlung keine Erleichterung gebracht hatte, beschloss man, den 
unteren Trigcniinusast zu resezieren. Nach dieser Operation hbrten die Schmerzen 
im Augenblick auf, kehrtcn jedoch nach D/a Jahren wieder. Da begann Gussen¬ 
bauer, dem die Verdauungsstdrungen der Pat. aufgefallen waren, die habi- 
tuelle Verstopfung zu behandeln, indem er bolie Klysraen, Minerahviisser usw. 
zur Anwendung brachte. Der Erfolg dieser Behandlung war ein glanzender: 
Parallel der zunehmenden Besserung der Darrntiitigkeit besserten sich auch die 
Gesichtsschmerzen. 

Uebrigens ist die Auffassung, dass Laxantia das beste Mittel bei 
der Radikalbehandlung der neuralgischen Gesichtsschmerzen sind, bereits 
im 18. Jahrhundert von dem franzosischen Arzte Laugier festgestellt 
worden. 

Die Hinweise dieses Autors sind aber erst hauptsilchlich im 
19. Jahrhundert verwertet worden. So empfahl J. Hamilton bei neural¬ 
gischen Gesichtsschmerzen starke Abfiihrmittel, da er diese Schmerzen 
auf einen Reizzustand seitens der Abdominalorgane zurilckfilhrte. 

Ein iiberzeugter Anhiinger der Behandlung der neuralgischen Ge¬ 
sichtsschmerzen mit Drastika war fernerhin Esmarch. 

Auch der bekannte Chirurg Stromeyer beliauptet in seinem 
„Lehrbuch der Chirurgie“, dass er in Fallen von Gesiehtsneuralgie mit 
internen 01. ricini-Gaben glanzende Erfolge erzielt habe. 

In all diesen Beobachtungen konimt also die symptomatische und 
nicht die idiopathische Form von Gesiehtsneuralgie in Betracht. 

Sehr iiberzeugend wirken in dieser Richtung auch die zahlreicken 
Beobachtungen von seiten derChirurgen, welche zweeks Schmerzlinderung 
den aflizierten Nerv total entfernten oder ihn resezierten. Ware die 
Ursache lediglich im entfernten Nerv zu suchen, so hatten selbstredend 
nach der Operation die Schmerzen aufhoren milssen, was jedoch in vielen 
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derartigen Fallen nicht der Fall war. Die Sckmerzquelle lag somit 
ausserhalb des Gebietes des resezierten Nerven. 

Lexer beobachtete z. B. eine 62jahrisge Frau, die bereits iiber 10 Jahrc 
an neuralgischen Schmerzen in der linken Zungenhalfte, der linken Wange und 
der linken Seite des Oberkiefers litt, einhergehend mit motorischen Erscliei- 
nungen in Form von Muskelzuckungen seitens dieser Wange. Vier Jahre nach 
Beginn der Besehwerden wurde der N. lingualis, ein Jahr hernacb der N. infra- 
orbitalis entfernt. Ein Jahr nach der letztercn Operation stellten sieh bei der 
Pat. — obgleich die linke Seite der Zunge ganz unempfindlich war, was den 
vollkommenen technischen Erfolg der vorangegangenen Operationen bestHtigte — 
wiederum heftige, tags und nachts auftretende Schmerzen in der Zunge und im 
Gcbiete der Nn. infraorbitalis und mandibularis ein. 

6 Jahre nach Beginn dcr Erkrankung (Sept. 1900) wurde alsdann die 
Totalexstirpation des linken Gangl. Gasseri ausgefiihrt. Ein Jahr hernach klagte 
Pat. aufs neue iiber heftige Schmerzanfalle an den friiher schmerzhaft affizierten 
Zungen- und Wangenpartien. Wiederholte Untersuchungen zeigten, dass die 
Sensibilitiit der Gesichtshaut und der Konjunktiva vollstandig aufgehoben, dass 
somit der N. trigeminus total entfernt war. 

Wenn nichtsdestoweniger die Schmerzen attackenweise, nach Art 
typischer Neuralgieanfalle, auftraten, so war daraus der Schluss zu 
ziehen, dass die Entfernung des betreffenden Trigeminus nicht rationell 
war, da die Ursache der Schmerzen weder im Stamme des exstirpierten 
Nerven, noch im entsprechenden Ganglion Gasseri. sondern an anderer 
Stelle sicli befand. Moglicherweise strahlte der Schmerz auf Zunge und 
Wange gar nicht durch den exstirpierten Nerven, sondern durch einen 
anderen Nerven (eventuell den Trigeminus der anderen Seite, den be- 
nachbarten N. cervicalis oder sympathicus, s. u.) aus. Jedenfalls handelte 
es sicli somit in dem beschriebenen Lexerschen Falle nicht um die 
idiopathische Neuralgie des linken N. trigeminus, sondern um sympto- 
matische Schmerzen, resp. symptomatische Gesichtsneuralgie. 

Friedreich beschrieb gleichfalls einen Fall von rezidivierender Ge¬ 
sichtsneuralgie, wo mehrfach Resektionen des 2. und des 3. Trige- 
minusastes, die als Herd der Neuralgie beschuldigt wurden, ausgefiihrt 
wurden. Da diese peripherischen Resektionen wenig Erfolg batten, 
wurde die partielle Resektion des Ganglion Gasseri vorgenommen. Nach 
2 Monaten stellten sicli wieder Schmerzanfalle ein. 

Sapjegko exstirpierte bei einem 20jfihrigeu Patienten mit Ge- 
siclitsschmerz das Ganglion Gasseri, worauf totale Anfisthesie im Be- 
reiclie samtlicher drei Aeste des Trigeminus auftrat. 1 Jahr nach dieser 
Radikalbehandlung stellten sicli wieder heftige Schmerzen im Gebiete 
des 2. und des 3. Trigeminusastes ein, trotzdem die Anfisthesie der 
Wange auf das Nichtvorhandensein des Nerven hinwies. 
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Schwarz exstirpierte bei eineni 62 Jahre alien Manne, der an un- 
stillbaren Gesichtsschmerzen litt und deswegen bereits eine Resektion 
des N. infraorbitalis durchgemacht liatte, das Ganglion Gasseri, wonach 
eine totale Aniisthesie im Bereiehe samtlicher drei TrigeminusHste 
auftrat. 1 Jalir nach diesem schweren operativen Eingriff stellten 
sicli an der friiheren Stelle wieder Schmerzen ein, die auch den 
typischen attackenfbrmigen Charakter der 1‘rosopalgie aufwiesen, 
wahrend die Sensibilitatspriifung zeigte, dass der Trigeminus nicht 
mehr existierte. 

Diese und ahnliche Falle sprecheu zngunsten der Auffassung, dass 
der die Schmerzanfalle auslosende pathologische Herd nicht im Trige- 
minusnerven, sondern an irgendeinem anderen Orte lokalisiert war, je- 
jedoch der Schmerz nach den Irradiationsgesetzen ins Gesicht projiziert 
wurde. Auf Gnind einer derartigen Auffassung muss man fernerhin an- 
nehmen, dass nach der Trigeminusentfemung der Schmerz trotzdem ins 
Gesicht geleitet wurde, aber andere Nervenbahnen hierzu benutzte, z. B. 
die Yerastelungen der Zervikalnerven, die zufHllig das Territorium des 
Trigeminus beriihrten oder auch die Sympathikusfasern, welche ilberall 
unabhilngig von anderen sensiblen Hautnerven, verlaufen. 

Zugunsten der Annahme, dass nicht nur der Quintus die Gesichts- 
sensibilitat auf sicli nimmt und folglich nicht nur er allein verschiedene 
Schmerzempfindungen zum Bewusstsein bringt, resp. aus dem primftr 
erkrankten Herde heriiberleitet, sprechen auch mehrere chirurgische, auf 
den ersten Blick riitselhaft erscheinende Beobachtungen. 

Cushing und Harvey fanden z. B. nach Durchschneidung des 
3. Trigeminusastes keinerlei VerSnderungen der Zungensensibilit&t. 

Chambert fiihrte wiederholte Resektionen des N. trigeminus wegen 
neuralgischer Gesichtsschmerzen aus und entfernte zuletzt das Ganglion 
Gasseri (mit dem scharfen Lbffel usw.), und nichtsdestoweniger blieb in 
eineni seiner Fiille die Sensibilitiit der operierten Seite vollstiindig er- 
halten, in zvvei anderen Fallen war sie lediglich bedeutend herabgesetzt, 
fehlte aber nicht total. 

Dandridge fand in seinem Falle von Entfernung des Ganglion 
Gasseri bloss Herabsetzung der Sensibilitat auf der operierten Seite, je- 
doch nicht Yerlust derselben. 

Krause beschreibt eine 47 jiihrige Patientin, bei welcher 18 Tage 
nach Totalexstirpation des Ganglion Gasseri die Warmeempfindung an 
der rechten Seite des Kopfes im Bereiehe der Trigeminusverastelung nur 
herabgesetzt, jedoch durchaus nicht aufgehoben war; die Beriihrungs- 
empfmdlichkeit liatte mehr gelitten und war stark vermindert, und die 
Schmerz- und Kalteempfindlichkeit war vollstiindig aufgehoben. 
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Im 0. Falle der Krauseschen Statistik handelt es sich um einen 
43 jahrigen Mann, bei dem der Autor s&mtliche drei Aeste des Trige¬ 
minus in ilirem extrakraniellen Verlaufe vernichtet und zuletzt aucb das 
ganze Gassersche Ganglion exstirpiert hatte. Die Sensibilitatsprilfung 
der Gesichtshaut an der operierten Seite zeigte, dass die verschiedenen 
Empfindungscjualitaten nicht vollstandig erloschen waren. 

Marchant et Herbert entfernten bei ihrem Kranken, bei welchem 
wiederholt der 1. und 2. Ast des Quintus reseziert worden waren. zuguter- 
letzt das gesamte Ganglion Gasseri; die Sensibilitat der Gesichtshaut au 
der operierten Seite war nach diesem Eingriff nicht vollstandig erloschen. 

Rose exstirpierte in 3 Fallen das Ganglion Gasseri anlUsslich einer 
Trigeminusneuralgie; die Empflndlichkeit der erkrankten Gesichtspartie 
war nach der Operation nicht total aufgehoben. 

Depage entfernte bei einem Patienten, bei demeine wiederholte 
Resektion der Quintusaste vorangegangen war, das gesamte Ganglion 
Gasseri. Es erwies sich. dass die Empfindlichkeit an der operierten 
Seite nicht erloschen war. 

Doyen beschreibt einen Kranken. bei welchem nach Totalexstirpation 
des Ganglion Gasseri die Empfindlichkeit an einigen Stellen der 
operierten Gesichtsseite erhalten blieb. 

Finney und Thomas berichten fiber drei Falle von Exstirpatiou 
des Ganglion Gasseri. wobei in dem dritten Falle nach der Operation 
die Empfindlichkeit der applizierten Gesichtspartie nicht ganzlich er¬ 
loschen war. 

In einer Reilie von Fallen ffihrte die Exstirpatiou des Ganglion 
Gasseri nicht das gewilnschte Resultat herbei, indem sie den Patienten 
nicht von den Sclnnerzen befreite, da letztere nach der Operation von 
der operierten Seite auf die gesunde Gesichtshalfte fibersiedelte. Dieser 
Umstand kann in dem Sinne gedeutet werden. dass die Ursache des 
Schmerzes gar nicht in dem entfernten Nerv, sondern augenscheinlich 
irgendwo tiefer, in den zentralen Partien des Nervensystems, eventuell 
im Himstamme lag. In solchen Fallen kann sich die Irradiation leicht 
aufden gesamten Sensibilitatsapparat des Gesichts erstrecken. Es ist ja 
moglich, dass schon vor der Operation derartige schmerzhafte lrradia- 
tionen sich ffihlbar machten, jedoch dadurch, dass sie beispielsweise 
sich mehr auf die reclite Gesichtshalfte verbreiteten, die Aufmerksamkeit 
des Kranken und des Arztes dermassen in dieser Richtung lixierten, 
dass cine Diagnose im Sinne einer Neuralgie der rechten Gesichtshalfte 
gestellt wurde. Nach Entfernung des N. trigeminus erstreckte sich die 
Sclimerzirradiation auf anderem Wege. 
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Eine derartige Auffassung wird durch folgende Beobachtung von 
Krause best&tigt: bei einem 45 jalirigen Patienten (Fall 9) wurde, da 
eine Trigeminusneuralgie angenommen war, das Ganglion Gasseri exslir- 
piert; es erwies sich aber, dass die Ursache der Schmerzen in einem 
Cholesteatom des Gehirns und seiner Haute lag, eine Diagnose, die bei 
der Obduktion festgestellt wurde. 

1m Juni 1910 wandte sich an mich in meiner Sprechstunde ein gewisscr 
A., 55 Jahre alt, Backer, Alkoholiker, mit Klagen liber „Neuralgie“ in der 
rechten Stirnhalftc, die ihn schon seit 2 Monaten quale. Er hatte auf Anraten 
der Aerzte sich den Trigeminus elektrisieren lassen, Aspirin, Antipyrin, Phena- 
zetin usw. gebraucht, die Schmerzen wurden aber nicht gelindert. In der 
Anamnesc des Patienten war Syphilis — vor etwa 30 Jahren — vorhanden. 
Bei der Untersuchung des Patienten konnten keine objektiven Anzeichen dieser 
Neuralgic festgestellt werden. Bloss ein geringes Oedem an der rechten Stirn- 
halfte und eine leichte Vaskularisation der Sklera des rechten Auges bestatigten 
in objektiver Weise die Klagen des Patienten und gestatteten, an die Moglich- 
einer Erkankung des 1. Astes des rechten Trigeminus zu denken. Allein dieser 
war bei Druck nicht schmerzhaft; die Empfindlichkeit gegen Stich, Beruhrung, 
Warmc und Kalte war unverandert. Der Korneareflcx war normal. Sehr ver- 
dnrben erwiesen sich die oberen und unteren Ziihne beiderseits, so dass Patient 
zum Zahnarzt dirigiert wurde, um zu eruieren, ob nicht die Ziihne die Schuld 
an den Schmerzen tragen. Der Zahnarzt fand nicht geniigend Anhaltspunkte. 
um den Sehmerz auf die kariosen Ziihne zuriickzufuhren. 2 oder 3 Tage her- 
nach begann Patient iiber verschiedenartige Parasthesien in derselben Stirn- 
partie, wo die Schmerzen bestanden, zu klagen und Beriihrungen nicht prompt 
zu unterscheiden. Tags darauf trat Lahmung des linken Ariues und des linken 
Bcines auf, das Sclducken wurde unmoglich, die Stimme heiser und klanglos, 
die Empfindlichkeit an der rechten Thoraxseite, des linken Arines und des linken 
Beines war herabgesetzt. Miosis des rechten Auges, Yerengerung dcr rechten 
Lidspalte. Kopfschwindel. Die Injektionserscheinungen von seiten des rechten 
Augapfels nahmen zu; heftige Parasthesien und Schmerzen an derselben Stelle 
dcr rechten Stirnhiilfte; die Aeste des rechten N. trigeminus auf Druck nicht 
schmerzhaft. 

Dieser Fall musste nunmehr als Thrombose der Aeste der rechten A. verte- 
bralis diagnostiziert werden. Da die Schmerzen nach wie vor in demselben 
Gebiete lokalisiert waren, so musste als Ursache dieser Schmerzen, Parasthesien 
und Anasthcsien, eine Ischamie der rechten Hiilfte dcr Medulla oblongata (sub¬ 
stantia Rolandi in der Spinawurzel des N. trigeminus?) verantwortlich gemacht 
werden. 

Im Verlaufe von 8 Monaten wurden die Schluckbeschwerden nicht geringer: 
die Stimme wurde reiner und klangvoller; die Sensibilitatsstorung, sowie die 
Lahmung der linken Korperhalfte und der linken Extreinitiiten vergingen. Es 
blieben jedoch zuriick: Herabsetzung der Empfindlichkeit, Parasthesien und 
heftige, permanente Schmerzen in dcr rechten Stirnhiilfte. Letztere quiilen den 
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Patienten am meisten. Valleixsehe Schmerzpunkte kdnnen wie frilker nicht 
nachgewiesen werden. 

Dieser Fall ist insofern von Interesse, als dem ausgesproehenen 
klinischen Bilde einer Thrombose der Aeste der A. vertebralis offenbar 
eine Zirkulationsstorung in der unteren Partie der Medulla oblongata 
vorangegangen war und dass diese rein zentrale Erkrankung eine Reihe 
von krankhaften Symptomen hervorgerufen hatte, die man als Neuralgie 
des 1. Trigeminusastes auffassen konnte. In Wirklichkeit konnte hier 
bloss von einer symptomatischen Neuralgie die Rede sein. 

Es existieren in der Literatur aucli Hinweise darauf, dass Erkran- 
kungen der Basalganglien des Gehirns, sogar des Pons Varolii mit Ge- 
sichtsschmerzen, die an Neuralgie erinnerten, einhergingen. 

Recht haufig verlaufen auch interne Hirntumoren unter dem Bilde 
einer Neuralgie. 

Krause beschreibt z. B. ein Cholesteatom, das sich lediglich durch 
neuralgische Schmerzen im Bereiche des N. trigeminus manifestierte. 

Knapp behauptet, dass Tumoren des Temporallappens sicli durch 
Schmerzen im Gebiete des N. trigeminus Sussern kdnnen. 

Mingazzini beschreibt einen Patienten mit Tumor (Endotheliom) 
des linken Temporallappens, wo lange Zeit hindurch die Schmerzanfalle 
abends im Bereiche der Stirn auftraten. (Man konnte folglich von einer 
Neuralgie des N. frontalis sprechen.) In einem anderen Falle desselben 
Autors bestanden bei einem Tumor in der mittleren Schtidelgrube abends 
in Attacken auftretende Schmerzen im Gebiete der rechten Schlafe und 
des rechten Augapfels; auch war der rechte N. infraorbitalis auf Druck 
schmerzhaft. In dem 3. Falle M.'s erstreckten sich die Schmerzen auf 
die linke Gesichtslnilfte und die Zahne der linken Kieferseiten, und 
waren iiberaus hartnftckig. Bei der Obduktion dieses Patienten fand sich 
ein Tumor mittlerer Schiidelgrube. 

Fernerliin teilt der Autor einen Fall (XVIII) mit, der sich auf 
einen 20jahrigen Arbeiler bezieht, welcher seit seinem 13. Lebensjahre 
an Schmerzen in der Stirngegend von pulsierendem Charakter, inter- 
mittierendem Tvpus mit 5—Btligigen Intervallen litt, wobei der Schmerz- 
anfall mit geringfiigigen Sensationen einsetzte und allmahlich iiberaus 
intensiv wurde, mit Lichtscheu. Mouches volantes usw. einhergehend. 
Die Obduktion ergab einen Hvpophysistumor. 

Frankl-Hochwart beobaehtete Fiille, die an eine Neuralgie des 
1. Trigeminusastes (oder Migrane) erinnerten, in Anfallen auftraten und 
30 Jahre lang anhielten, auch von Lichtscheu und Erbrechen begleitet 
wurden. Bei der Obduktion dieser Kranken fanden sich jedoch Hypo- 
physistumoren. 
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Es ist klar, dass in diesen Fallen bloss die symptomatische Tri- 
geminusneunilgie in Betracht kam. da die Ursache der vora Kranken 
empfundenen Schmerzen ausser deni Bereiche des N. trigeminus lag. 

Also eine Reihe von Ueberlegungen und Tatsachen drftngt uns 
dazu. die sogenannten Gesichtsneuralgien in zwei Gruppen, namlich die 
idiopathische und symptomatische Gesichtsneuralgie einzuteilen, und in 
jedem einzelnen Falle, besonders mil Rilcksicht auf die vorzunehmende 
Therapie. zu entscheiden. mit welcher von beiden Formcn wir es zu tun 
haben. 

II 

Nachdein wir zu dem Schlusse gekommen sind, dass es erforderlich 
ist. die Neuralgien in zwei Gruppen einzuteilen. ndissen wir nunmehr 
folgende Fragen beantworten: 

Ist es mbglich. mittels der klinischen Metlioden den Unterschied 
zwischen diesen beiden Formen festzustellen? 

Welche Metlioden konnen im gegebenen Falle von Nutzen sein? 

Welche Symptome erweisen sicli in diesem Falle von entscheidender 
Bedeutung? usw. 

Ich personlich babe im Verlaufe der letzten 8 Jahre. wenn es gait, 
eine Gesichtsneuralgie zu differenzieren, mich etwas von den iiblichen 
diagnostischen Metlioden entfernt. 

Die bisher ilbliche Methode bestand darin, dass wir in Fallen von 
Gesichtsschmerzeu lediglich die Frage von der Art der Erkrankung 
bzw der Zugehorigkeit des betr. Leidens zur Neuralgie zu entscheiden 
batten und darum als spezifische diagnostische Anzeichen der Neuralgie 
nieht nur die Symptomatologie, sondern auch die Aetiologie der Er¬ 
krankung heranzogen, indem wir, sofem die Symptome nicht besonders 
ausgeprfigt waren. zu Rtiologischen Daten die Zuflucht nalimen, uni auf 
diesem Wege eine Gesichtsneuralgie festzustellen oder auszuschliessen. 

In solchen diagnostischen Metlioden ist es schwierig, eine Sttitze 
fiir die Lbsung der Frage, oh im gegebenen Falle eine idiopathische 
oder symptomatische Gesichtsneuralgie vorliegt, zu erhalten. L'ebrigens 
hat man sicli friiher auch darum nicht gekiimraert. 

Unsere Kenntnisse ilber die Aetiologie der Prosopalgie, d. h. 
fiber die disponierenden und auslosenden Ursachen derselben, beruhe 
hnuptsachlich auf den bei den Kranken selbst erhobenen Daten. Diese 
Kenntnisse sind reclit allgemeiuer, unbestimmter Natur und betreffen 
offenbar liberal 1 nur das idiopathische Leiden des N. trigeminus. 

Unter den zur Prosopalgie disponierenden Ursachen wird seitens 
der Autoren die neuropathische Erblichkeit erwiihnt. 
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Nach Buzzards Ansieht stellt eine recht haufige disponierende 
Ursaehe der Neuralgie des 8. Trigeminusastes schwere erbliche Be- 
lastung. bisweilen in Form von psychischen Krankheiten, dar. 

Ferner zahlt man zu prRdisponierenden Momenten der Trigeminus- 
neuralgie verschiedene Kachexieformen, anamische und andere Er- 
sehbpfungszustande des Organismus. 

Was die auslosenden Ursachen anbelangt, so konimen hier ver¬ 
schiedene Momente in Betracht: verschiedene akute und chronisehe In- 
fektionskrankheiten, epidemisch-gastrische Erkrankungen (Sandros), 
Malaria. Influenza, Variola, Typhus, Syphilis usw. Von grosser Be- 
deutung sind auch exogene Gifte (Quecksilber, Blei, Zink, Alkohol, 
Nikotin usw.), sowie die inuerhalb des Organismus produzierten endo- 
genen Toxine (bei Diabetes, Nephritis, Podagra usw.). 

Atmospharische Einflusse — besonders starke und plotzliche Ab- 
kiihlungen, feuchte Wohnungen und andere analoge Bedingungen — 
konnen den Anstoss zum Auftreten verschiedenartiger Schmerzanfalle 
geben. In deni einen Falle genilgt hierzu eine leichter Reiz der Ge- 
sichtshaut, in dem anderen Falle wird dasselbe Resultat durch einen kalten, 
durch Mund oder Nase eingezogenen Luftstrom oder Zugwind ausgelbst. 

Zuweilen ftlhren die betreffenden Patienten die Ursaehe der 
Schmerzen auf Verdauungsstorungen, insbesondere Verstopfung, zuriick, 
wobei die Schmerzanfalle sicli wfihrend des Def&kationsaktes abspielen 
und im Zusammenhange mit der Anspannung der Bauchpresse stehen. 

In solchen Fallen begiinstigt der Patient, dadurch dass er die 
Bauchpresse zu spannen vermeidet, die Obstipation und somit auch die 
Schmerzen. Andererseits wird die Verdauungsstorung noch durch den 
Umstand begiinstigt, dass die Kranken. aus Angst, sicli Schmerzen zu- 
zufiigen. die Speisen nicht griindlich zerkauen, sondern sie in grossen 
Stricken verschlingeu. 

Gemiitserregungen sind gleichfalls imstande, den Schmerzanfall her- 
vorzurufen bzw. zu verscliiirfen. Andererseits vermag eine intensive 
Willensanspannung bzw. Geniiitsbewegung einen bestehenden Schmerz¬ 
anfall zeitweilig zu unterdriicken. 

Krause z. B. beobachtete einen Geistlichen, welcher 24 Jahre hin- 
durch an Gesichtsschmerzanfallen litt und stilndig seinen Pflicliten ob- 
lag, indem er durch seine Willensstiirke jedes Mai den Neuralgieanfall 
unterdriickte. 

Le Fort beschrieb einen an Prosopalgie leidenden Patienten, bei 
dem, in dem belagerten Paris eingeschlossen, w&hrend der Belagerung 
die Schmerzen aufhorten, jedocli nach Beendigung des Krieges traten 
dieselben in friiherer Starke auf. 
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Diese and derartige Kenntnisse iiber die iitiologisehe Natur der 
Prosopalgic bieten zu wenig Anhaltspunkte filr eine Abgrenzung der 
symptomatischen Form von der idiopathischen. 

Ebenso diirftig sind unsere Kenntnisse auf deni Gebiete der Sympto- 
niatologie der Trigerninusneuralgie. 

Heutzutage gilt es als melir oder minder allgemeingtlltige Kegel, 
dass die Neuralgic sicli durch einzelne Schmerzanfalle bzw. Paroxvsmen, 
in denen Anfang, Mitte und Ende der Schmerzsensationen unterschieden 
werden, aussert. Der Anfang wird charakterisiert durch gewisse Vor- 
boten, zuweilen als Hautjucken einer gewissen Gesichts- oder Kopf- 
partie (Romberg), zuweilen als Gefilhl von Ameisenlaufen, bisweilen 
als Husten- oder Niesreiz usw., wonach sofort oder allmahlich der 
Schmerzanfall einsetzt. 

Die Schmerzen sind von recht verschiedenartigem Charakter. Zu¬ 
weilen handelt es sicli um ein Gefiihl von Bretinen im Bereiche eines 
gewissen Trigeminusastes, oder um Lichtscheu bzw. Auftreten von 
Funken und leuchtenden Pilnktchen im Gesichtsfelde. Derartige Sen- 
sationen, die tibrigens imstande sind. den Pat. an der Erf Killing seiner 
Berufspflichten zu hindern, pflegen jedocli rasch anzuwachsen und in ein 
heftiges Schmerzgefiihl ilberzugehen. Der Schmerz kann bei diesem 
Leiden dermassen intensiv werden. dass der Kranke die Empfindung 
bat, als ob man sein Gesicht mit gliihendem Eisen in Berilhrung bringe, 
— eine Schmerzempfindung, die in Fallen von langandauernden Attacken 
den Patienten zuin Selbstmord, ziun Walmsinn treiben kann. Gliick- 
licherweise besitzt jeder Neuralgieanfall sein Ende. wonach eine gewisse 
Ruhe eintritt. indem bei einer Kategorie dieser Kranken die Schmerzen 
vollstandig aufhbren. bei einer anderen Kategorie bloss bedeutend ver- 
ringert werden. Zuweilen ist aber das Stadium lucidum von so kurzer 
Dauer, dass die Kranken es kaum raerken, sicli nicht geniigend hierbei 
erholen und dalier iiber permanente Schmerzen klagen. 

Die Schmerzanfalle konnen mit verschiedenen vasomotorischen. 
sekretorischen und trophischen Erscheinungen einliergehen. Bei Neuralgic 
des 1. und des 2. Trigeminusastes beobachtet man Rotung der Augen- 
konjunktiva und der Gesichtshaut an der affizierten Seite, Tn'inenfluss, 
Lichtscheu. vermehrte Absonderung von Nasensekret. Bei Neuralgic 
samtlicher drei Trigeminusftste konstatiert man Temperatursteigerung 
der Gesichtshaut, verstarktes Pulsieren der Arteria faciei, Hautbdem, 
gesteigerte Schweiss- und Speichelabsonderung; zuweilen Akkonimo- 
dationsspasmus: Lichtscheu. Ohrensausen, Metal lgeschmack im Munde. 
Die Hautenipfindlichkeit kann erheblich gesteigert sein. sodass gewolin- 
liche Berilhrung der Haare ilberaus sehmerzhaft sein kann. Bei lang- 
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andauernden Trigeminusneuralgien kbnnen die Haare sowohl am Kopfe. 
als am Schnurrbart und an den Brauen ihre Farbe verftndern und leicht 
ausfallen. Oefters entwickelt sich Herpes zoster. 

Bei heftigen und akut verlaufenden Schmerzen treten auch moto- 
rische Symptome in Form einzelner klonischer Zuckungen (Tie doulou¬ 
reux) oder auch eines ausgebreiteten fibrillaren Zitterns in den Ge- 
siehtsmuskeln auf. 

Der Versuch, auf Grand objektiver Daten die idiopathische Neuralgie 
von der symptomatischen abzugrenzen, ist bisher gleichfalls nicht unter- 
nommen worden. und in dieser Kichtung existieren bloss allgemeine 
Regeln zur Feststellung der Neuralgiesymptome. 

Bei der objektiven Untersuchung dieser Kranken konstatiert 
man bei Druck mit dem Finger Schmerzpunkte an bestimmten Stellen 
der affizierten Partie. Diese Schmerzpunkte werden sowohl wfthrend 
der Schmerzanfalle als ausserhalb derselben diagnostiziert. Das Terrain 
dieser Punkte kann verhilltnismftssig gross sein und in manchen Fallen 
2—4 qcm erreichen. 

Die Lokalisation der Schmerzpunkte fiillt in der Regel mit dem 
Sitze der Schmerzen entsprechend dem Verlaufe des betreffenden kranken 
Nerven zusammen; bisweilen aber lassen sich objektiv solche Punkte 
auch dort, wq der Patient keinerlei Schmerzen, ja selbst in gehbriger 
Entfernung vom betreffenden Nerven, nachweisen. Es finden sich, z. B. 
bei Neuralgie des 111. Trigeminusastes, Schmerzpunkte an den Dorsal- 
fortsiitzen der V.—I. Halswirbel und sogar am Os occipitale. 

Als typisch jedoch miissen solche Schmerzpunkte gelten, die durch 
Druck auf den betreffenden Nerv festgestellt werden. Letzterer jedoch 
ist nicht durchweg, sondern bloss an bestimmten Stellen besonders 
schmerzempfindlich. nftmlich: an der Austrittsstelle des betreffenden 
Nerven aus dem Knochenkanale resp. -spalte oder der Knochenscheide, 
iiberhaupt dort, wo der Nerv vor dem Eintritt in weiches Gewebe auf 
harter knocherner Grundlage ruht; zweitens lassen sich diese Punkte 
dort konstatieren. wo der Nervenast (aus den tiefergelegenen Weich- 
teilen) in die Haut, resp. Schleinihaut eintritt; und drittens an der 
Stelle der Vereinigung der letzten Venistelungen zweier Nervenzweige. 

Valleix, der sich besonders fi'ir dieses Symptom interessiert hat, 
war der Ansicht, dass die Schmerzhaftigkeit des Nervenstnmmes an be¬ 
stimmten Punkten ein Kardinalsymptom der Neuralgie iiberhaupt und 
der Prosopalgie im speziellen darstellt. Andere Autoren dagegen sind 
mit Valleix nicht ganz einverstanden und anderer Meinung. So be- 
obachteten z. B. Hasse, fernerhin Schuh, viele Fftlle von Prosopalgie, 
wo die betreffenden Schmerzpunkte iiberhaupt nicht konstatiert wurden 
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und das Leiden nichtsdestoweniger alle anderen typischen Anzeichen auf- 
wies, die keinenZweifel an deni neuralgischenCharakter anfkommen Lessen. 

Andererseits haben andere Autoren Schmerzhaftigkeit dor Nerven- 
stamme in solchen Fallen, wo keinerlei Hinweise auf Nenralgie be- 
standen. gefnnden. Fine Schmerzhaftigkeit der Nervenstannne findet 
man z. B. bei Neurasthenic, Hysteric, bei verschiedenen professionellen 
Neurosen usw. Angesiclits dieser Tatsachen hat die Behauptung von 
Valleix, dass die Druckempfindlichkeit des Nervenstammes ein charakte- 
ristisches Symptom der Nenralgie ist. bei der Diagnose der letzteren 
erheblich an Wert verloren. 

Fernerhin hat auch eine andere Behauptung Valleix’, namlich dass 
bei Nenralgie der Druck auf den Nerven die Schmerzen steigere, sich niclit 
bestatigt. Bei der Priifung dieses Valleixschen Satzes envies es sich. dass 
in vielen Fallen starker Druck sogar den Schmerz zu stillen vermag 

Romberg hat diesen strittigen Punkt der Valleixschen Lehre 
mehr oder minder aufgeklart. indent er nachweisen konnte. dass der 
mit dem Finger ausgefilhrte Druck auf den betreftenden Nerven tat- 
siichlicli Schmerzen hervorruft, jedocli nur ini ersten Moment, dass alter 
wciterhin. bei andauerndem Dnicke, eine Verriugerung der Schmerzen 
zustande kommt. 

Rombergs Schliisse sind durch die Beobaehtungen von Bastian, 
Vulpian u. A. in glanzender Weise bestatigt worden. 

Wie ich schon erwahnt habe, bin ich persoulich in meinen Fallen 
von den iiblichen diagnostischen Anhaltspunkten etwas abgewichen, 
indem ich eine Differenzierung der idiopathischen Neuralgic von der 
symptomatischen im Auge liatte. 

Vor allem bin ich. auf Grund meiner eigenen Statistik, die 125 Falle 
umfasst. zu dem Schlusse gekommen, dass die an sogenannten Neuralgien 
leidenden Patienten in zwei Kalegorien eingeteilt werden konnen. 

Bei der ersten Ivategorie lmndelte es sich um Patienten. die sich 
an micli mit einer frischen Form der Erkrankung, deren Dauer 1 bis 
2 Woclien niclit iiberstieg, wandten. Die Zalil dieser Kranken bildet 
einen reclit geringen Teil meines entsprechenden kasuistischen Materiales 
und belauft sich auf 10 Personen, was 0,8 pCt. der Gesamtzahl meiner 
an Gesichtsschmerz leidenden Patienten betragt. Die zweite grosse 
ivategorie (115 Fillle), die etwa 92 pCt. der Gesamtzahl betragt, ge- 
liorte zur Rubrik der chronischen Kranken. 

Bei der ersten Ivategorie konnte immer mehr oder minder genau 
die unmittelbare. dem Auftreten von Schmerzen vorangegangene Ursache 
aufgeklart werden, in Form einer Gesichts-, resp. Kopfabkiililung. irgend 
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einer Infektion (Influenza, Typhus, Lungenentziindung, Rheumatismus, 
Malaria, Schnupfen) in den ersten Phasen, wobei in mehreren Fallen 
Temperatursteigerung bestand. 

Die Kranken der zweiten Kategorie waren gewohnlich nicht ini- 
stande, soldi genaue Auskunft iiber den Boginn der Krankheit zu geben. 
Ein ausfilhrlisches Nacliforschen ergab jedoch, (lass es sicli in diesen Fallen 
um einen lateuten Beginn des Leidens, um langsame, allmfihliche Ent- 
wickelung derSehmerzen handelte, wobei dieselben ursprlinglicheinen vagen 
Charakter batten, an verschiedenen Korperstellen auftraten. liaufig oline 
jeden therapeutiselien Eingriff aufhorten, um zuguterletzt — oline irgend 
welche nachweisbare Veranlassung — sich im Gesicht zu konzentrieren. 

In den Fallen der ersten Kategorie waren die Sdimerzen von vorn- 
lierein selir intensiv und von deutlich ausgeprilgtem attackenforniigem 
Charakter. 

Bei den Patienten der zweiten Kategorie waren die Sdimerzen im 
Anfang recht gering; der anfallsfbrmige Charakter war nicht immer 
deutlich ausgesprochen. 

In der ersten Kategorie der FJille konnte bei eingehender Unter- 
suchung eine Reihe von Symptomen, welche die idiopathische Neuralgie 
charakterisieren, festgestellt werden. 

Die zweite Kategorie hot in der Regel die Anzeichen der sympto- 
matischen Gesichtsneuralgie. 

Zur ersten Krankenkategorie gehbrten Individuen im jugendlichen 
und mittleren Lebensalter, zur zweiten im mittleren und Greisenalter. 

Die erste Kategorie weist 5 Manner und 3 Frauen auf, in der 
zweiten betrug die Zahl der Frauen mehr als 75 pCt. 

Diese, aus der Krankenhausambulanz und Privatklientel gesammelten, 
allgemeinen Daten dienten mir, nodi vor der objektiven Untersuchung 
des Kranken, als Richtsclmur. Indem ich bereits auf Grund der Anamnese 
und Klagen des Patienten die Diagnose feststelle, halte ich micli be- 
rechtigt, den betreffenden Fall als idiopathische Trigeminusneuralgie 
aufzufassen, wenn Patient dem jugendlichen Oder mittleren Lebensalter 
angehiirt, wenn er in akuter Weise, nacli intensiver Abkiihlung des 
Gesichts oder im Laufe einer allgemeinen Infektionskrankheit erkrankt 
ist, wenn die Schmerzen in Form von Anfallen auftreten. Andererseits 
versuche ich den vorliegenden Fall in der Gruppe der symptomatischen 
Trigeminusneuralgie unterzubringen, wenn es sich um ein Individuum 
im vorgeschrittenen oder mittleren Lebensalter handelt, wenn das Leiden 
sich langsam entwickelt hat, chronisehen Charakter hat. wenn die 
Schmerzanfalle nicht dermassen typisch sind. um von attackenforniigem 
Verlaufe zu reden. 
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Selbstredend muss diese allgemeine, sozusagen par distance, auf 
Gnind der anamnestischen Daten und Klagen des Patienten gestellte 
Diagnose bei der genauen Krankenuntersuchung in objektiver Weise 
bestfttigt oder widerlegt werden. 

Was die objektiven Symptome anbelangt. so kommen, nach An- 
gaben der Autoren, die Hautfarbe, der odematose Zustand der Haut, die 
gesteigerte Trftnen- und Nasenschleimsekretion in Betracht. 

Leider babe ich aus deni inspektionsbefunde niemals irgend welche 
Kegeln und Anzeichen, welche die idiopathische Neuralgie von der 
symptomatischen unterscheiden, herausfinden konnen. Hyper&mie, resp. 
BlSsse der affizierten Gesichtsseite, Oedem derselben, reichliche Sekretion 
fanden sich ebenso hiiufig sowohl bei der idiopathischen als sympto¬ 
matischen Gesichtsneuralgie. 

Von grosser Bedeutung erscheint mir die Palpation des kranken 
Nerven, richtiger gesagt, das Aufsuchen von Valleixschen Schmerz- 
punkten an demselben. Im Gegensatz zu dem ablehnenden Yerhalten 
Hasses, Rombergs, Bastians u. a. Autoren diesera Symptom gegen- 
iiber, betrachte ich personlich die Schmerzhaftigkeit der Nervenstamme 
bei Druck als ein sehr wichtiges diagnostisches Anzeichen. 

Erwies sich der Nervenstamm in seinem gesamten Verlaufe als 
schmerzhaft, so konnte nahezu mit Bestimmtheit eine idiopathische 
Neuralgie ausgeschlossen und eine Neuritis diagnostiziert werden, be- 
sonders wenn die Hautempfindlichkeit und die trophischen Eigenschaften 
des betreffenden Territoriums mit dieser Annahme ilbereinstimmten. 

Wenn man bei der Palpation des N. trigeminus keine schmerzhaften 
Stellen findet weder in Yal leix'schen Punkten noch ausserhalb derselben, 
so muss man an symptomatische Neuralgie denken und eine idiopathische 
ausschliessen. 

War dagegen der Stamm des N. trigem. an einzelnen Valleixschen 
Punkten oder in seinem Verlaufe an anderen Stellen schmerzhaft und bestand 
gleichzeitig fernerhin Schmerzhaftigkeit von Seiten der Nervenstamme der 
hinteren lvopfpartie, des Halses, der Interkostal nerven, der sympathischen 
Bauchgeflechte, so musste an die symptomatische Neuralgie gedacht werden. 

War der Stamm des N. trigeminus an den Valleixschen Punkten 
schmerzhaft und fehlte Schmerzhaftigkeit von Seiten der Nervenstamme 
der hinteren Kopfpartie, der Interkostalnerven und der sympatischen 
Bauchgeflechte, so konnte mit Recht die Diagnose einer idiopathischen 
Gesichtsneuralgie gestellt werden. 

Bei der Annahme einer idiopathischen Gesichtsneuralgie ist es fiir 
die endgiltige Diagnosestellung iiberaus wichtig, den Ausgangspunkt der 
Erkrankung resp. den primaren Herd des Leidens festzustellen, um an 
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dieser Stelle eine lokale Therapie vorzunehmen. Es ist jedoch durchaus 
nicht leicht, den Ausgangspunkt eines idiopathischen Leidens des N. 
trigeminus festzustellen; zuweilen fallt es aucli scliwer, zu entscheiden, 
welche Trigeminusaste von der Neuralgie befallen sind. Nur in seltenen 
Fallen konzentriert sicli der Schmerz in einem Nervenpunkte resp. Be- 
zirke. in dem ein primtlrer Herd angenommen werden kann. In der 
Kegel wirkt bei der Gesichtsneuralgie, wie aucli bei den anderen Neur- 
algieformen, das Gesetz der Schmerzirradiation, laut welchem der Schmerz 
aus einer bestimmten affizierten Stelle sicli auf siimtliche Nervendste 
des N. trigeminus, iiber den Bereich des primaren Herdes weit hinaus, 
erstrecken kann. In manchen Fallen aber muss die Verbreitung der 
Schmerzen nicht nur durch deren Irradiation, sondern durch tatsach- 
1 iches Uebergreifen des krankhaften Herdes auf den betreflfenden Nerven 
erklart werden. In solchen Fallen konstatiert man, dass der betreffende 
Nerv, der urspriinglich an einem kleinen, eng begrenzten Bezirke sehr 
schmerzhaft gewesen, dortweniger schmerzempfindlich wird. Dagegen weist 
die andere, offenbar frisch erkrankte Partie grosse Schnierzhaftigkeit auf. 

Darum muss man aucli in vielen Fallen, um die prirndr erkrankte 
Stelle zu eruieren, sicli sowohl von den anamnestischen Daten als dem 
Befunde der objektiven Untersuchung leiten lassen. 

Bei der Feststellung der primaren Lokalisation des Leidens muss 
man im Auge haben, dass der Schmerzanfall sehr liaufig in dem Nerven, 
welcher urspriinglich erkrankt war, beginnt. Die objektive Untersuchung 
leitet uns zur Auffindung des Ausgangspunktes der Neuralgie und er- 
bringt ein positives Resultat, wenn es gelingt, durch den Druck auf den 
Nerven entspreehend den Valleixschen Punkten den Schmerz zu ku- 
pieren. Hat der Druck den Schmerz kupiert, so entspricht der be¬ 
treffende Punkt dem primar erkrankten Nerven. 

Ferner muss man behufs genauer Lokalisation des affizierten Nerven- 
astes einerseits die Flache der Schmerzverbreitung in Erwagung ziehen, 
andererseits das Gesetz der peripherischen Projektion der Sensationen 
aus dem erregten Punkte des (schmerzhaften) Nerven (Romberg) im 
Auge haben, so dass man, auf subjektiven und objektiven Daten, sowie 
den anatomischen Kenntnissen fussend, den primaren Bezirk des affi¬ 
zierten Nerven oline besondere Schwierigkeiten prazise feststellen kann. 

Weim also beispielsweise ein sog. neuralgischer Schmerz in der 
Nasenspitze besteht und der Schmerzpunkt. wo ein Druck den Schmerz 
lindem muss, am Rande der Apertura pyriformis nasalis liegt, so han- 
delt es sich folglich um Neuralgie des N. ethmoidalis. Wenn Schmerz 
in der Stirn, in der Richtung zur behaarten Kopfpartie bis zum Rande 
der Haare, vorliegt und der empfindliche Punkt fiber dem Rande der 
Arebiv f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 2. 33 
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Orbita sieli befinclet, als sog. Supraorbitalpunkt. wo bei Dnick die 
Stirnschnierzen schwinden, so liiuft die Diagnose aid eine Neuralgia n. 
supraorbital is hinaus usw. 

Ueberaus wichtige, niassgebende Anbaltspunkte erhielt ich bei der 
Differenzierung der idiopathischen Gesiclitsneuralgie von der sympto- 
inatischen durch die Priifung der Empfindlichkeit des Gesiehts. des 
Halses und der belmarten Kopfpartie. 

Den Anlass zur sorgfaltigen Priifung der erwiihnten Partien gaben 
einige meiner Patienten, bei welchen ausser deutlichen Gesichtsschnierzen 
ausserdem verschiedene parasthetische Sensationen von Seiten des Kopfes 
resp. Halses resp. Gesiehts bestanden. Bei der Priifung der Sclunerz-. 
Wfirme-, Kalte- und Beriihrungsemptindlichkeit der betreffenden Patienten 
fand ich an diesen Stellen verschiedene Abweichungen. lnimlich ini 
Sinne der Empfindlichkeitssteigerung, wobei die Grenzen derselben sieli 
in den Kalnnen der Verbreitung einzelner Kopf-, Hals-, Gesichtsnerven 
resp. ihrer Aesle nicht einfiigen liessen. 

Ausserdem waren die Grenzen der gesteigerten Empfindlichkeit 
nicht stabil, aucli der Grad der Emplindlichkeitssteigerung war nicht 
konstant. 

Dieser Befund veranlasste micli, auf eine derartige Emplindliehkeit 
aucli bei nieinen anderen Patienten mit Gesichtsschnierzen zu fahnden. 
Ich konnte bei vielen unter diesen Kranken an der Haut des Kopfes. 
des Gesiehts, Halses, Olires verschiedene geonietrische oiler 
geographische Figuren konstat ieren. in deren Bereich die 
Empfindlichkeit gegen Sticlie, Warine und Beriihrung sieli 
von der Empfindlichkeit der ben ach bar ten Partien — ini 
Sinne einer gewissen Steigerung resp. Hyperfisthesie — unter- 
scliicd. 

Die hierbei ermittelten Figuren wiesen einige Besonderheiten auf. 

Die Grosse der Figuren war in der Regel gering, doch 
erreichte sie bisweilen die Grosse eines Talers, ja selbst 
einer Spielkarte. Die Figuren sind lokalisiert am Gesicht, 
an der behaarten Kopfpartie, am liaise, an den Oliren usw.. 
wobei die Grenzen mit den typischen Innervationsgebieten 
der dicken Nervenstamme resj). der einzelnen Nervcnaste 
nicht zusammenfallen. was sowolil fiir den N. trigeminus, als die 
oberen zervikalen Hinterwurzeln gilt. 

Zuweilen niaclit sieli eine derartige. durch die objektive llnter- 
suchung nachweisbare Flttche aucli subjektiv fiihlbar. entweder le- 
diglicli als eine gewisse unangenehme Sensation oder aucli als inten- 
siver Sehmerz. 
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Fast iramer besitzt eine solche geographische Figur einen gewissen 
(nicht imraer in deren Zentnim befindlichen). sowohl subjektiv als ob- 
jektiv nachweisbaren Punkt. der besonders schmerzhaft ist und 
eine diesen umgebende Zone, in welcher die Hyperiisthesie 
allmahlich abnimmt, urn am Rande ihren bestimmten Charakter 
ganz zu verlieren. Ueberaus charakteristisch ist die Verander- 
lichkeit dieser FlRchen. Wie icii es spiiter erfahren konnte. ver- 
schwinden sie. sobald der krankhafte Prozess in dem Organ, 
dessen Hautprojektion sie darstellen, aufliort. Das ist der 
Grund, weshalb in frischen Fallen diese Figuren kleiner und ihre Grenzen 
schSrfer sind. Umgekehrt erscheinen sie Dei chronisch Kranken weniger 
deutlich und von grosserem Umfange. 

Die von mir vorgenommene Priifung der Haut des Gesichts. Halses 
und der behaarten Kopfpartie in vielen Hunderten von Fallen, darnnter 
bei den betreffenden 125 Patienten, zeigte mir, dass diese geographischen 
Figuren niekts anderes als Headsche Zonen darstellen. Jedenfalls ent- 
spreclien in der Mehrzalil der Falle die Grenzen dieser Figuren den 
bereits von Head festgestellten Grenzen; was die Grenzen resp. Loka- 
lisation der anderen, bei Head nicht erwahnten Figuren anbelangt, so 
liandelt es sich auch bier offenbar um ganz analoge Erscheinungen. 

Head, dem das Verdienst gebiihrt. diese, von ihm als Zonen be- 
zeichneten Figuren und Fladien festgestellt zu haben. versielit jede der- 
selben mit einem besonderen Namen. 

Am Gesicht, Halse. an der behaarten Kopfpartie unterscheidet Head 
folgende Zonen: Z. occipitalis, Z. parietalis, Z. vertiealis, Z. temporalis, 
Z. fronto-temporalis, Z. rostralis, Z. mandibularis, Z. hvoidalis, Z. maxil- 
laris. Z. orbitalis medialis, Z. laryngealis superior, Z. laryngealis in¬ 
ferior, Z. nasolabialis, Z. mentalis. Diesen Zonen kann ich nocli vier 
(Z.z. A.; y.; V.; h.); von mir festgestellte hinzufiigen. 

Die Zona A. nimmt die Mitte der Stirn ein und ist von mir als 
Zona frontalis mediana inferior bezeichnet worden. Diese Zone 
konstatierte ich in vielen Fallen von Frontalsinuskatarrk. Sie liegt in 
der Mittellinie der Stirn iiber der Glabella, hat das Aussehen eines sclima- 
Jen Ovales, welches mit seinem Langsdurchschnitt in der Sagittalebene 
liegt usw. 

Die Zone y. liegt hinter dem Ohre und stellt ein Dreieck dar, 
dessen Basis nach oben und dessen Gipfel nach unten gerichtet ist. Ich 
beobachtete diese Zone einige Male bei Affektion der Molaren des Fnter- 
kiefers und babe diese Zona postauricularis benannt. 

Am oberen Rande der Stirn babe ich dreimal eine halbovale Figur 
V. gefunden. welche einerseits an die behaarte Kopfhaut grenzte, an- 
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dererseits in die Zonen A und B eindrang. Die Zone V, welche mit 
Zona frontalis superior medialis benannt wurde, habe ich bei 
drei Frauen mit Oophoritiden und nach Appendektomien gesehen. 

In dem behaarten vorderen Teile des Kopfes dicht an der Sutura 
sagittal is habe ich einige Male eine hvperiisthetische Zone — h — gesehen. 


Fig. 1. 



i 


II = Zona occipitalis; g = Zona parietalis; m = Zona verticalis: K = Zona 
temporalis; E = Zona fronto-temporalis: F = Zona fronto-nasalis; C = Zona 
rostralis; T = Zona mandibularis; B = Zona hyoidalis; 0= Zona maxillaris; 
f = Zona orbitalis medialis; D = Zona laryngealis superior; S = Zona laryn- 
gealis inferior; L = Zona nasolabialis; ch = Zonamentalis; y = Zona postauri- 
cularis; A = Zona frontalis inferior mediana; li = Zona sagittalis anterior; 

V = Zona frontalis superior medialis. 

namlich bei doppelseitiger Salpingo-Oophoritis und Endometritis gonor- 
rhoica. Diese Zone nenne ich Zona sagittalis anterior. 

Die Ileadsche Zona nasolabialis L. umfasst den Mundwinkel 
mit den angrenzenden Teilen der Ober- und Unterlippe, den unteren 
Teil der Nasenfliigel und einen Teil der Wange. Eine Hyperasthesie 
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dieser Zone beobachtete ich in rneinen Fallen bei Erkrankungen des 
Oberkiefers (in zwei Fallen von Schneidezahnfrakturen bei Sturz aus 
dem Waggon). 

Die Z. m axil laris (0) besitzt das Aussehen eines langlichen. hori¬ 
zontal auf einem seiner Schenkel gelagerten Dreieck, dessen Spitze am 
Os zygomaticum liegt und dessen beide andere Winkel sich dem Nasen- 
fliigel nShern; der obere Schenkel dieses Dreiecks liegt am unteren 
Rande der Fossa orbicularis. In rneinen Beobachtungen fand sich die 
betreffende Zone bei Iritis, bei Astigmatismus, bei Glaukom, bei akuter 
Schwellung einer Lymphdriise in der Fossa pterygoidea. 

Die Z. temporalis (K) konstatierte ich in Fallen von Magen- 
erweiterung mit Stagnation des Mageninhalts bei zwei jungen Leuten, 
in einem Falle von Taubheit bei einer Frau, in drei Fallen von Affek- 
tion des ersten oberen Molaren, fernerhin bei Glaukom und ein Mai bei 
Cataracta posterior punctata. Diese Zone hat Ovalform und liegt auf 
dera Planum temporale. 

Die Z. mandibularis (T) liegt vor dem Ohre, erstreckt sich zum 
Unterkiefer hin und itberschreitet den vorderen Rand des M. masseter. 
Diese Zone fand sich in rneinen Fallen besonders hiiufig bei Erkrankung 
der beiden hinteren Molaren des Oberkiefers. bei einigen Augenleiden 
(Iritis, Glaucoma) und fernerhin (wie ich es in zwei Fallen beobachtet 
babe) bei Milzvergrosserung, bei Oophoritis und Adnexitis. 

Die Z. hyoidalis (B) am Halse, vom Unterkieferwinkel bis zu den 
Hornern des Os hyoideum und in der Mundhohle am seitlichen Zungen- 
rande, 1—2 cm in der Zungenspitze lokalisiert, lasst sich bei Erkran¬ 
kung der ersten beiden Molaren des Unterkiefers feststellen. 

Etwas niedriger und zudem naher zur Medianlinie liegt die Z. laryn¬ 
geal is (D), die subjektiv und objektiv bei Erkrankung des unteren 
Weisheitszahnes in die Erscheinung tritt. Gleichzeitig erscheint aucli der 
mittlere Zungenteil, ca. 3 cm von der Zungenspitze entfernt, empfindlich. 

Die Z. mental is (g) umschliesst einen dreieckigen Bezirk am Unter¬ 
kiefer, vom Mundwinkel angefangen, bis zum Unterkieferwinkel. Sie 
tritt auf bei Affektion der unteren, vorderen Sclmeidezahne, des unteren 
Eckzahnes und des ersten Pramolaren. 

Vielfache wiederholte Priifungen der Hautempfindlichkeit bei rneinen 
Patienten haben micli zu der Ueberzeugung gefuhrt, dass das Vorhan- 
densein dieser Zonen bei Gesichtsschmerzen auf eine primare 
Erkrankung irgend eines, zuweilen weit vom Kopfe entfern- 
ten Organes, zuweilen jedocli auf eine Affektion innerhalb 
des Kopfes hinweist; dagegen fehlen diese Zonen bei primftrer 
Erkrankung des Stammes oder der Zweige von N. trigeminus. 
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Auf Grand zahlreicher derartiger Priifungen bin ich zu deni Sehluss 
gekontmen, dass in den Fallen, wo s &mtliche Sy nipt onto auf das 
Vorkandensein einer Neuralgie hinweisen und die Hautemp- 
findlichkeit sick am Gesicht, am liaise und an der behaarten 
Kopfpartie ausserhalb der Sc hmerzaufalle gleicltmassig 
verhielt, man sick dakin aussprecken konnte, dass es sick 
um idiopatkiscke Neuralgien kandelte. War jedocli die Sen- 
si bilitat unter sonst gleicken Bedingungen nickt ganz gleick- 
massig verteilt indem bestimmte Hautbezirke mit dent licit aus- 
gesprochener Hyperiisthesie vorlagen. so musste der betreffende 
Fall der symptomatiscken Neuralgie zugeziiklt werden. Es 
musste angenommen werden, dass in letzterem Falle der N. trigeminus 
vollstandig normal war oder sick lediglick irgendwo an seinen 
peripkeriscken Endigungen in einem Heizzustande befand. 

Zeigten gewisse Bezirke der Gesicktskaut eine Herab- 
setzung der Empfindlickkeit oder sogar Anastkesie —, im 
Gegensatz zur oben besckriebenen Hyperftstkesie, so war so- 
wokl die svmptomatiscke, als die idiopatkische Neuralgie 
auszusckliessen. In solcken Fallen war das bestekende Lei¬ 
den aufzufassen als organiscke Affektion des Gangl. Gasseri 
oder des aus letzterem kervorgekenden Nervenstammes oder 
auck einer anderen Partie des N. trigeminus in Form von Neu¬ 
ritis, Sklerose oder Kompression des zentralen Nerventeiles. 

Konnten bei Untersuchung des N. trigeminus, bei Druck auf den- 
selben keine Yalleixscken Punkte festgestellt werden, so sprack 
dieser Umstand in bedeutendem Masse zu Gunsten einer sympto¬ 
matiscken Neuralgie. Eine strikte Bestatigung aber gewann diese 
Vermutung erst, naclt dem eine sorgfiiltige Prilfung der Hautsen- 
sibilitat des Gesicktes und anderer Korperstellen tms kvperiistke- 
tiscke Zonen entdeckt katte. 

Wenn jedocli bei analoger Untersuckung Yalleixscke Punkte 
sick fanden, so mackte dieser Befund die Diagnose einer idiopa- 
tkiscken Neuralgie wakrsckeinlick, vorausgesetzt. dass die an¬ 
deren Nervenstamme des Kopfes, Halses und Rumpfes auf 
Druck nickt sckmerzkaft waren und gleickzeitig kyperilstketiscke 
Zonen felt 1 ten. 

Wurden letztere konstatiert und waren die Nervenstamme 
an anderen Korperstellen auf Druck sckmerzkaft, so musste selbst 
beint Vorhandensein Valleixscker Sckmerzpunkte am N. trige¬ 
minus die Diagnose zu Gunsten der symptomatiscken, und 
nickt der idiopatkiscken Neuralgie entsckieden werden. 
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Wurden bei Priifung der Empfindlichkeit die erwfihnten hyperasthe- 
tischen Zonen entdeckt, so erleichterte das nicht nur die Diagnosestellung 
der symptomatischen Neuralgie, indem wir uns iiber den normalen 
Zustand des N. trigeminus vergewisserten, sondern diese hyper- 
iistlietischen Zonen gaben auch die Moglichkeit, die primiire Ursache der 
vorliegenden neuralgischen Schmerzen irgendwo weiter zu suclien 1 ). Es 
konnte liierdurch der primiire Herd, weleher die Schmerzen ins Gesicht 
projiziert, entdeckt werdeu, da — wie schon Head zuerst darauf hin- 
gewiesen und wovon ich mich auf Grundlage meines Materials Qberzeugt 
liabe — die hyperilsthetische Zone an bestimmten Partien der Korper- 
haut stets mit einem bestimmten kranken Organ in Zusammenhang stelit. 
Eine auf dieses Organ gerichtete Therapie muss unter sol- 
clien Umstanden einen giinstigen Effekt nicht nur auf das 
betreffende Organ ausiiben, sondern ist auch iiberdies im- 
stande den projizierten neuralgischen Schmerz ohne lokale 
Behandlung zum Schwinden zu bringen. 

Es seien nunmehr einige Beispiele von idiopathischer und sympto- 
matischer Neuralgie aus meiner Praxis angefUhrt. 

Als eine typische Illustration der idiopathischen Neuralgie mbclite 
ich iiber folgenden Fall berichten. 

Im Dezember 1897 wurde ich zu einem 15 jiihrigen jungen Miidchen, Friiu- 
lein D., gerufcn, bei dem im Laufe der letzten 5 Tage taglich in den Nach- 
mittagsstunden ein intensive^ Schmerz in der rechten Stirnpartie und im rechten 
Augc auftrat. Der Anfall setzte mit einem Gefiihl von Ameisenlaufon, Iiitze- 
gefiihl im Gesicht, Lichtscheu, Augenschmerzen ein; auf der Hbhe des Anfalls 
cntwickelte sich ein starkes Oedem der Stirn und beider Lider des rechten 
Auges. Nach Yerlauf von 5 Stunden schwanden die Schmerzen, und nach wei- 
teren 3 Stunden waren auch nicht die geringsten Spuren von Oedem usw. vor- 
handen. Die Schmerzanfiille waren in akuter Weise im Anschluss an eine 
Schlittenfahrt bei kaltem Winde aufgctreten. — Als ich zur Patientin kam, war 
der Anfall schon so gut wie abgelaufen. Das reclite Auge war geschlossen; beide 
Lider geschwollen; rechte Schlafcn- und Stirngegend gleiehfalls geschwollen. 

Bei Priifung der Empfindungs-, Temperatur- und Schmerzempfindlichkeit 
fand ich keinerlei Abweichungen von der Norm. Die Val 1 eix’sehen Stellen 
unterschieden sich in bezug auf Empfindlichkeit keineswegs von anderen Stellen 
des Gesichts und des Kopies, sowohl an derselben, als der entgegengesetzten 
Korperseite. Der rechte Ramus frontalis aber erwies sich bei Druck intensiv 
schmerzhaft, und zwar in der Incisura supraorbitalis; an anderen Stellen 
jedoch fehlte Schmerzhaftigkeit des Trigeminus, als auch seiner Aeste; auch 

1) Lap insky, 1. Bedeutung der Head’schen Zonen. Neurol. Zentralbl. 
1913. 2. Neuralgie des N. palatini. Zeitschr. f. d. gesamte Neurol, u. Psych. 1913. 
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die anderen Kopfnerven erwiesen sich nicht als druckempfindlich. Die Tem- 
peratur in der Achselhohle betrug 37,5°. 

Lungen und Her/, boten keine Abwcichungen von der Norm. Heine Ver- 
stopfung. Abdominalgegend, Leber, Kolon, Uterus und Adnexe nicht druck¬ 
empfindlich. Hautempfindliehkeit der Brust, des Abdomens und der Extremi- 
taten normal. 

Diagnose: Neuralgia idiopathica. Verordnet: ErgotinO.l, Natr. salicyl. 0,8. 
3 Pulver tiiglich. 

Nach 3 Tagen war Patientin vollkommen genesen. 

Weil verwickelter und schwieriger gestalten sich in therapeutischer 
Beziehung die Ffille von symptoinatischer Neuralgie, wie nachfolgender 
Fall lehrt. 

In meine Anstalt trat im November 1910 die Patientin G. K., 43 Jahre, 
ledig. Leidet bereits 10 Jahre an kurzandauernden Schmerzanfallen in der 
rechten Gesichtshalfte, 1—2 Mai taglieh. Diese Anfalle wurden als Neuralgie 
des II. Trigeminusastes gedeutet, auf Malaria zuruckgefiihrt und entsprechend 
behandelt. Die Therapie hatte in interner Verabreichung von Chinin, Antipyrin, 
Phenazetin, Salipyrin und anderen antineuralgischen Mitteln bestanden, ferner- 
hin wurde die kranke Gesichtshalfte elektrisiert usw. Zur Hebung ihres Lei- 
dens hatte Patientin einige Anstalten (in der Nahe von Wien) aufgesueht: zum 
selben Zwecke hatte sie einen Sommer am Sehwarzen Meer verbraeht. 

Trotz all dieser therapeutischen Massnahmen hielten die Schmerzen unver- 
andert an. Nach den Angaben der Patientin entwickelte sich das Leiden selir 
langsam, mit Rcmissionen, in einzelnen Etappen. Bisweilen wanderten die 
Schmerzen in die andere Gesichtshalfte, bisweilen in den Nacken und Hals hin- 
iiber. In den letzten drei Jahren wurden die Schmerzanfalle hiiufiger und das 
gesamte Krankheitsbild verlief nun fast oline Remissionen. Der Anfang der 
Schmerzen ausserte sich in jedem Anfall durch Warmeempfindung in derWange 
und Gesichtsrotung; auf der Holie des Anfalls vergrosserte sich die Rotung, 
und es traten Tranenfluss und Lichtscheu auf. Bei objektiver Untersuchung 
ausserhalb des Schmerzanfalles konstatierte man eine gewisse Ilyperamie der 
rechten Wange, massige Hyperasthesie gegen Beriihrung (mit dem Glaskopf der 
Stccknadcl) an der rechten Wange und Schlafe. Die vasomotorischen Reflexe 
sind an beiden Wangen von gleicher Intensitat, im allgemeinen jedoch schwach 
ausgepragt. Keine Schwellung. 

Die Untersuchung der Schmerzempfindlichkeit (mit der Stecknadelspitze) 
ergibt deutliche Ilyperalgesie in der mandibuliiren Zone (T), und zwar nur 
rechts. An den anderen Teilen des Gesichtes, der behaarten Ivopfpartie und 
des Halses ist die Empfindlichkeit normal. Druck auf die Puncta infraorbitale, 
zygomaticum, supraorbitale, temporale, mentale nicht schmerzhaft. Ausserdem 
erweisen sich — ausserhalb des Anfalles — andere Nervenstamme sehr druck¬ 
empfindlich, namlich die V., VI. und VII. Interkostalnerven links, die Nn. clunei, 
die Stamme des N. ischiadicus beiderseits und Nn. obturatorii beiderseits. Das 
Krcuz und die untere Abdominalgegend sind gleiehfalls druckempfindlich. 
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Da in diesem Falle einerseits Yaileixsche Punkte fehlten, audererseits 
eine hyperasthetische Zone bestand, schloss ich hier cine idiopathische Neuralgie 
aus und niusste eine symptomatisehe Neuralgie annehmen. 

Da Hyperiisthesie der mandibularen Zone bei Eierstockserkrankungen kon 
statiert wird, da das Vorhandensein von Valleixschen Schmerzpunkten in den 
oberen Interkostalnerven, die Schmerzhaftigkeit der oberen Aeste des lschiadikus- 
geflechtes, des Kreuzes und der unteren Abdominalgegend gleichfalls zugunsten 
eines Genitalleidens sprachen, so musste somit hier die symptomatisehe Neuralgie 
als Ausdruck eines Leidens dcr Beckenorgane aufgefasst werden. 

Um das Wesen der vorliegenden Erkrankung ganz sicherzustellen, wurde 
die Pat. behufs gynakologisch-spezialistischer Untersuchung zu Dr. A. S. 
Chorny akow-Buslow dirigiert, welche mir folgenden Befund mittciltc: 

Uterus von derber Konsistenz, in Anteflexio, etwas vergrossert, schmerzhaft an 
der linken seitlichen Oberfliiche eine Unebenheit, die bei der Untersuchung emp- 
findlich ist (myomatoses Knotchen). Perimetritis, Metritis, Oophoritis. 

Angesiehts dieses Befundes wurde Pat. mit hydro-elektrotherapeutisehenMass- 
nahmen beliandelt, wobei die Hauptaufmerksamkeit auf die untere Bauehpartie und 
das Kreuz gerichtet wurde (hydroelektrisehe Bader, Dampfapplikation auf die 
Lendengegend, hydraulische Massage derselben untcr heissem Wasser usw.). 

Einen Monat nach Beginn dieser Behandlung waren die Gesichtsschmerzen 
ohne jede Lokaltherapie des Gesichts total gesehwunden. 

Frau M. N. K., 23 .Tahre, seit 2 Jahren verheiratet, trat in meine Anstalt 
mit Klagen liber Neuralgieanfalle in der rechten Gesichts- und Seheitelpartie 
Nach Angabe der Pat. soil die Erkrankung sich allmahlich im Laufe der letzten 
2 Jahre entwickelt haben. Anfangs waren diese Schmerzen goring und lokali- 
sierten sich in der unteren Gesichtspartie, bald rechts, bald links. Im letzten 
Jahre haben sich die Sehmerzanfalle verseharft und in der rechten Stirn- und 
Scheitelgegend festgesetzt. Besonders heftig sind die Schmerzen eine Woche 
vor Eintritt der Menses und wahrend derselben. 

Die objektive Untersuchung ergab folgendes: Bleiche Lippensehleimhaut 
und Augenkonjunktiva. An der rechten Gesichtsseite ist die Haut etwas hyper- 
iimisch, jedoch nicht geschwollen; die rechte und linke Stirnhalfte weisen beim 
Handauflegen gleiche Temperatur auf. Druck auf den N. trigeminus an den 
typischen Stellen der Valleixschen Punkte weist keine besondere Schmerz¬ 
haftigkeit, weder im Ramus frontalis noch in den Rami temporales und infra- 
maxillares, weder rechts noch links auf. 

Die Priifung der Hautempfindlichkeit mittels des Stecknadelkdpfchens er¬ 
gab ausgesprochene Iiyperasthesie des behaarten Kopfteiles in der Scheitel¬ 
gegend (Zone g.) und der rechten Stirnseite (Zone P). 

Auf Grund dieses objektiven Befundes und besonders wegen des Yorhanden- 
seins hyperasthetischer Zonen einerseits und des Fehlens Valleixscher Punkte 
andererseits, wurde hier eine symptomatisehe Gesichtsneuralgie diagnostiziert. 
Da die Zone P bei Erkrankungen des Herzens und die Zone g. bei Affektionen 
der Organe des unteren Teiles der Bauchhdhle vorkommt, so wurden zweeks 
genauer Aufkliirung des Ausgangspunktes der betreffenden Erkrankung die 
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anderen Xervenstamme des Kiirpcrs auf ihre Schmerzhaftigkcit und aucli in 
cingehender Weise Herz und Abdominalorgane untersucht. 

Die Druckempfindlichkeit der Xervenstamme war erheblich gesteigert ini 
Berciche des VI bis VIII. Interkostalnerven links, der Xn. elunei und der anderen 
oberen Aeste des Ischiadikusgcflechts beiderseits und des linken X. obturatorius. 

Die llerzgrenzen waren links 1 Finger weit iiber die linke Mamillarlinie 
vergrbssert. Kechte Herzgrenze 1—2 Finger breit medial vorn linken Rande des 
Sternums. An der Herzspitze und an der Herzbasis ein systolisches Geriiuseb. 

Puls DO Schlage in der Minute. Bei L'ntersuchung des Abdomens finden 
sieh keine besonderen Abweiehungen von der Xorm, ausser gcsteigerter Druck- 
empfindlichkeit der reelrten und linken Beckengegend. 

Die von Herrn Privatdozent ti. F. Pissemsky vorgenommene gynako- 
logiscbe Untersuchung der Pat. ergab Oophoritis und Hyperamie der Organe 
des kleines Bcckens. 

Inanbetraeht dessen, dass die Kopfschmerzen vor 2 Jahren aufgetreten waren, 
was rnit dem Beginn des Ehelebens zusammenfiel, der Herzfehler dagegen (anam- 
nestisch konnte eine rheumatisehe Affektion im 10. Eebensjahrc erhoben werden!) 
von langerer Dauer ist, musste der Ausgangspunkt der symptomatisehen Gesichts- 
neuralgic in die Affektion der Eierstbeke und nicht des Herzens verlegt werden. 

Dampfdouchen auf den Leib appliziert, allgemeine sinusoidale Bader, 
Heissluftkasten und allgemeine heisse Douchen — all diese Prozcduren (2 Monatc 
lang) braehten eine wesentliche Besserung der Kopfschmerzen herbei, die nun weit 
seltener auftraten, von kurzerer Dauer waren und nicht mehr mit Ohnmachts- 
anfallen und Erbrechen cinhergingen. Gleichzeitig verringerte sieh auch die Druck¬ 
empfindlichkeit der oberen Aeste des Ischiadikusgeflechtes. An der Haut des 
Gesichtes und des behaarten Kopfteiles sind jetz.t keine hyperasthetischen Zonen 
nachweisbar, doch bestcht Hyperasthesie im VI. und VII. linken Interkostal- 
raurn. Die Bauchwiinde in der Ovariengegend und der unteren Abdominalpartie 
iiberhaupt, als auch die Lumbalgegend und die ausseren Beckenwande sind 
nicht mehr schmerzhaft. 

Diagnose: Symptomatische Xeuralgie, wahrscheinlicher Ausgangspunkt 
Genitalsphare. 

Frau G., 14 Jahre, leidet seit 4 Jahren an Schmerzanfiillen in der linken 
Stirnhalfte, einhergehend mit Ocdem der Stirn und des Auges. Bei objektiver 
Untersuchung Fehlen von Valleisschen Sehmerzpunkten, jedocb Vorhandensein 
der hyperasthetischen Zone T. Schmerzhaftigkcit der linken VI. bis VII. Inter¬ 
kostalnerven und der oberen Aeste des X. ischiadicus und der X T n. obturatorii. 

Die Menses sollcn im letzten Jahre profus und von Sehmerzen begleitet 
scin; lebt bereits 3 Jahre vom Manne getrennt. Pat, verweigerte friiher die 
gyniikologisehe Untersuchung. Keine Verstopfung, keine Hjimorrhoiden. 

Dr. A. S. Chomjakow-B uslow, zu welcher die Pat. /.weeks Feststellung 
eines eventuellen gyniikologischen Leidens dirigiert wurde, konstatierte ehro- 
nische Metritis und Oophoritis. 

Diagnose: Symptomatische Xeuralgie des frontalen Astes des X. trige¬ 
minus. Ausgangspunkt Genitalleiden. 
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Therapic: lleisse Prozeduren auf die untere Gegend des Abdomens im 
Laufe eines Monats. Wahrend der Behandlung warden die Schmerzanfalle 
geringer. Nach Verlauf von 8 Monaten teilte Pat. mit, dass wahrend dieses 
Zeitraumes die Sehmerzen in der Stirn iiberhaupt nicht aufgetreten, jedoch sicb 
Schmerzen in den Lenden und den linken Interkostalraumen eingcstellt haben. Die 
Erscheinungen von seiten des Genitalapparates sind wcscntlieh geringer geworden, 
die Hyperiimie und Empfindlichkeit der Adnexe sind vollstandig gesehwunden. 

In den vorangegangenen Beobachtungen habe ich absichtlich solehe 
Patienten angefiihrt.beidenen der Stamm desTrigeminusnichtdruckcmpfind- 
lich war und Valleixsche Punkte fehlten. Unter solchen Umstfinden fiel 
es nicht schwer, eine idiopathische Gesichtsneuralgie auszuschliessen. 

In einer Reihe von anderen Fallen musste die idiopathische Ge- 
sichtsneuralgie ungeachtet des positiven Befundes Yalleixseher Schmerz- 
punkte ausgeschlossen werden, wobei sicli die Diagnose einer symptoma- 
tischen Neuralgie hauptsiichlich auf das Yorhandenseiu hyperftsthetischer 
Zonen. nicht nur im Gesichte, sondern auch am Naeken. liaise und auch 
an anderen entfemteren Korperstellen stiitzte. 

Als Beispiel mbge folgender Fall dienen: 

Frau Rom., 45 Jahre alt, leidet bereits seit 3 Jahren an Anfallen von Supra- 
orbitalneuralgie, besonders heftig sind die Schmerzen wahrend der und vor der 
Regel. Bei objektivcr Untersuchung erweist sich der Ramus frontalis auf Druck 
als sehr schmerzhaft. Bei Priifung der Empfindlichkeit konstatiert man die 
hyperasthetiscbc Zone T, Schmerzhaftigkeit der Hals-, Naeken- und Interkostal- 
nerven, des Plexus Solaris, des Plexus hypogastricus, des N. spermaticus ex- 
tcrnus, des N. genito cruralis. Die gynakologische Untersuchung ergab: Para¬ 
metritis, Oophoritis duplex, Hyperaemia genitalis usw. 

Diagnose: Neuralgia supraorbitalis symptomatica. 

Therapie: ablcitende hydrotherapeutische Prozeduren auf Bauchwande und 
Unterextremitaten. Nach Verlauf von 2 Monaten waren samtliche Schmerzen 
gesehwunden, die Valleixschen Schmerzpunkte nicht mehr nachweisbar usw. 

Ich unterlasse es, meine betriiehtliche eigene Kasuistik, welche die 
Herkunft der neuralgiformen Kopfschmerzanfalle bei Frauen auf eine Af- 
fektion der GenitalsphUre zuriickfiihrt. in toto darzustellen. Es sei mir 
gestattet, auf die obenerwahnten Beobachtungen von Holst, Bychowski 
und der anderen zitierten Autoren hinzuweisen, die gleichfalls eine 
Besserung, resp. totales Aufhbren der Kopfschmerzen nach Behandlung 
des Genitalapparates beobachtet haben, so dass offenbar in diesen Fallen 
die Ursache des Auftretens einer symptomatischen Gesichtsneuralgie in 
einer primHren Erkrankung der Organe des kleinen Beckens lag. 

Ferner verfiige ich in meiner diesbeziiglichen Kasuistik fiber viele 
Falle von syni])tomatischer Neuralgie, die durcli eine Affektion der Ge- 
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sichtsknochenhfthlen oder der Ziihne hervorgerufen waren, wie folgende 
Beispiele zeigen. 

1. Pat. L., 23 Jahre alt, Zdgling der Artillerieschule, leidet bereits scit 
mehr als einem .lahre an ueuralgischen Schmerzen in der Gegend der rechten 
Stirnhalfte, in Form von taglich auftretenden, 6—10 Stunden anhaltenden An- 
fiillen. Pat. hat alle moglichen Antineuralgika versucht und wurdc ausserdem 
im Laufe der letzten drei Monate mit Galvanisation des X. supraorbitalis be- 
handelt. Der objektive Befund war folgender: 

Hyperamie des Gesiehts, der Lider und der Conjunctivac oculi beiderseits; 
massige Blepharitis heiderseits; Stirnhaut leieht geschwollen; Valleixsche 
Schmerzpunkte am Hande der Orbita in der Incisura supraorbitalis deutlieh 
ausgepriigt. Die anderen Nervenastc des Trigeminus, des Halses, die Inter- 
kostalnerven entsprechend ihrem Yerlauf und an einzelnen Punkten nicht 
schmerzhaft. Bei der Empfindlichkeitspriifung konstatiert man Hyperasthesie 
gegen Warme und Stiche in der (von mir schon vielfach bei anderen Patienten 
gefundenen) Zona frontalis mediana A. 

Aus der Anamnese geht lienor, dass vor dem Auftreten der eigentlichen 
Schmerzen Patient sehon 6 Jahre friiher an unangenelimen B neurasthenisehen“ 
Sensationen.zu leiden begann, fernerhin an Druck- und Schmerzgefuhlen in der 
Stirn, die besonders wiihi'end eines Sehnupfens sieh versehlimmerten und zu- 
wcilen ohne jeglichc Beliandlung schwanden. Patient leidet bereits seit der 
Kindheit an Sehnupfen. 

Da rneinc friihere Erfahrung mich gelehrt hatte, dass die Zone A in engster 
Bezichung zu den Stirnhohlen steht, dirigierte ich, urn den Zustand derselben 
festzustellen, den Patienten an Herrn Priv.-Doz. X. P. Trofimow, der nun 
einen Katarrh der Stirnhohlcnschleimhaute konstatierte. 

Diagnose: Neuralgia symptomatica nervi trigemini. 

Die sodann bei dem Patienten in meiner Wasserheilanstalt einen Monat 
lang vorgenommene Behandlung bestand in folgendem: intensive, ableitende 
Prozeduren auf die Fiisse (heisse Duschen, Bestraldung, Hcissluft), Dampfspray 
auf die Stirn unter 0,15 Atmospharendruck im Laufe von 20—30 Min. Heiss- 
luftstrom auf die Stirn: allgcmeincs, erfriseliendes Bad. 

Als Rcsultat dieser Therapie, welehe auf eine Belebung der Blutzirkulation 
in den Stirnhohlen gerichtct war, trat bei dem Patienten sehon in den ersten 
Tagen reichliche Sekretion einer seros-eitrigen, klebrigen Fliissigkeit aus der 
Xase auf, so dass Patient anfanglich hierdurch beunruhigt w’urdc. Die Sckre- 
tionssteigerung war in den ersten drei Wochen der Behandlung besonders stark 
und nahm sodann diinnfliissigcn Charakter an. Die Stirusehmerzen schwanden 
allmahlich, die Anfalle wurdcn immer seltener. Bei der objektiven Enter- 
suehung zeigte zuerst der Schmerzpunkt in der Incisura supraorbitalis die friihere 
Intcnsitat, naeh Yerlauf von 3 Wochen jedoeh wurden die Schmerzen bei Druck 
auf den X. supraorbitalis geringer. Audi die Zone A, die in den ersten drei 
Wochen sehr deutlieh nachgewiesen werden konnte, wurde mit Yeriinderung der 
Sekretkonsistenz weniger ausgesprochen. Zum Sehlusse des Monats sistierten 
die Sehmerzen. 
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13 Monate danach stellte sich mir Patient, der inzwischen Artillerieoffizier 
geworden, wieder vor und teilte mir mit, dass die neuralgischen Stirnschmerzen 
nach der durchgemachten Kur vollstandig geschwunden waren, dass aber von 
Zeit zu Zeit er wiederum unter den friiheren „neurasthenischen“ Druckempfin- 
dungen in der Stirn leide. Offenbar sind diese Sensationen nichts andores als 
eine Manifestation seines Stirnhoblenkatarrhs. Diese Vermutung schien urn so 
begriindeter, als die Zone A bei objektiver Untersuchung sich wiederum als 
ziemlich empfindlich, besonders gegen Warme, erwies. 

2. Frau R. klagt dariiber, dass sie bereits seit zwei Jahren, besonders aber 
in letzterer Zeit infolge Schmerzen in der rechten Seite des Oberkiefers und der 
rechten Gesichtshalfte, nur unter den furchtbarsten Qualen essen kcinne. Die 
Schmerzen in der rechten Gesichtshalfte stellen sich aucb ausserhalb der Nah- 
rungsaufnahme ein, werden besonders nachts im Bette heftig und rauben daher 
der Kranken den Sehlaf. Die Zahnarzte fanden bei sorgfiiltigster Untersuchung 
kcine Veranderungen seitens der Zahne. Ein Spczialist fiir Nervenkrankheiien 
diagnostizierte eine X'euralgia n. infraorbitalis, verordnete Galvanisation der 
affizierten Wange, Antineuralgika intern usw., doch all diese Massnahmen, die 
ununterbrochen ein halbes Jahr hindurch angewendet worden waren, braehten 
nicht die geringste Erleichterung. In letzter Zeit greift Pat. hiiufig zura Mor- 
phium. um wenigstens nachts Ruhe zu haben. 

Bei der Untersuchung der Kranken konstatierte ich, dass ausser den fiir 
die Neuralgie des X T . infraorbitalis typisehen Symptomen, noch eine Ilyper- 
asthesie der Zona zygomatica vorliegt 1 )- Genaues anamnestisches Nachforschen 
liess eine Erkrankung der Highmorshohle vermuten, sodass ich die Patientin an 
einen Nasenspezialisten dirigierte. Nach einem halben Jahre stellte sich Pat. 
in meiner Sprechstunde ihrer Tochter wegen ein. Ich erfuhr nun, dass vor 
fiinf Monaten bei ihr die Trepanation der Highmorshohle ausgefiihrt wurde, wo- 
nach die Gesichtsschmerzen schwanden. Bei der objektiven Untersuchung 
konnten nun Valleixsche Schmerzpunkte nicht nachgewiesen werden, auch die 
Zona zygomatica war verschwunden. 

3. Frau Tr., 45 Jahre, Vitium cordis, fiilrlt schon seit langer Zeit Schmerzen 
im Bereiche des 1. Astes des rechten Trigeminus. Im Laufe der lctzten zwei 
Wochen haben sich die Schmerzen verschlimmert, machen sich besonders in 
den Abendstunden fiihlbar, wobei die Temperatur bis 39° C ansteigt. Bei ob¬ 
jektiver Untersuchung: Kotung und Sehwellung der Stirnhaut; Schwcllung der 
oberen Lider; deutlich ausgepragte Val leixsche Schmerzpunkte in der rechten 
und linken Gesichtsseite, die keinen Zweifel an dem Bestehen einer Trigeminus- 
neuralgie aufkommen liessen. 

Die Nervcnstamme des Genicks, des Interkostal- und des Sakralgeflechtes 
normal. Temperatur 39°. Die Untersuchung der Hautempfindlichkeit ergibt 
deutliche Hyperalgesie in der mittleren Frontalgegend, entsprechend Zone A. 
Anamnestische Hinweise auf einen chronischen Schnupfen mit reichlicher eitriger 
Sekretion. Diese hyperasthetische, iiber der Glabella, an der Grenze der Ver- 

1) Diese Zone ist von mir noch nicht geniigend aufgekliirt und daher in 
der Figur nicht eingetragen. 
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hreilungsgebiete des rechtcn und linken X. trigeminus, lokalisierte Zone stellt 
die Diagnose einer idiopathischen Trigeminusnouralgie betrachtlich in Zweifel, 
und drangt zur Yermutung einer symptoinatischen Neuralgia n. frontalis und 
einer Erkrankung der Stirnhbhlen als (irundleiden. Und wurden bei tier Tre¬ 
panation der Stirnhbhlen betrachtlich eitrige Massen dasclbst gefunden. (Priv.- 
Doz. P. E. Katschkowsky.) Pat. start) 3 Tage nach der Operation. 

4. Herr N., 35 Jahre alt, erscheint rnit der Diagnose: Anfalle von hart- 
nackiger Neuralgia rami frontalis nervi trigemini sin. Leidet seit zwei Jahren 
an dieser Neuralgie, deren samtliche Symptome vorhanden sind: Valleixsehe 
Schmerzpunkte, Irradiation im 2. und 3. Trigeminusaste. Bei Prufung der Haut- 
empfindlichkeit mittels des Stecknadelkopfchcns wurde jedoch eine hyper- 
asthetische Zone iiber dcr Glabella in der Mittellinie tier Stirn, in der Zone A, 
festgestellt. An dieser Stelle besteht eine gewisse Schwellung des Unterhaut- 
zellgewebcs und Hautrotung, was dem Verlaufe dcr Rami frontales sinistri, resp. 
dextri keineswegs entspricht. Aus dcr Anamnese geht hervor, dass Pat. seit 
langer Zeit an ehronischem Sehnupfen leidet und dass ihm zeitweilig eine 
eitrige, iibelriechendc FlUssigkeit aus der Xase fiiesst, wenn aueh die Aimuiig 
in letzter Zeit frei ist. Offenbar handelt es sich um einen entziindlichen Prozess 
in den Stirnsinusraumen. Patient bogab sich nach Berlin, wo Prof. Jansen 
einen eitrigen Prozess in den Stirnhbhlen konstatierte. Die Schmerzen ver- 
schwanden nach Behandlung des Katarrhs dieser Gebietc. 

In all diesen vier Fallen handelte es sich augenscheinlicli uni 
symptomatische Neuralgie. 

Horner und SeeligmQller gewannen die Ueberzeugung, dass 
Katarrhe der Stirnhbhlen und der Nasenhohle, Schwellungen und Xeu- 
bildungen in den Schleimhauten dieser Kbrperhohlen liaulig die Ursache 
der Supraorbitalneuralgie bilden. Der Mechanismus dieser Erkrankung 
besteht wahrscheinlieh darin, dass bei Yerschluss des engen Ausganges 
aus der betreffenden llbhle durcli ein dickfliissiges Sekret, sich letzteres 
auhaul't und die feinsten VerHstelungen des N. trigeminus reizt. Eine 
gewbhnliche Ausspiilung der affizierten Hbhle, resj). Entleerung der- 
selben vom Sekretilberfluss mittels Punktion kupiert den Schmerz. 

Ebenso kann. nach S chubs Beohachtungen, eine Highmoritis siimt- 
liche Symptome einer schweren Trigeminusneuralgie. mid zwar des 
R. infraorbital is erzeugen. Bei alien derartigen Prozessen, die entziind- 
lichen Hbhlenafl'ektionen eingeschlossen, liauft sicli Sekret an und reizt 
die Endigungen des N. trigeminus. 

Bei einer grossen Anzahl meiner Patienten liingen die symptoma- 
tischen Gesichtsneuralgien von latenten Erkrankungen der Zahue ab, 
indem bloss das Yorhandensein einer hvperasthetischen Zone einen be- 
stimmten Hinweis auf die eigentliche Krankheitsursache gal). Folgende 
Beispiele mbgen diese Gruppe veranschauliclien: 
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1. Frau T.. 36 Jahre, aus Odessa, 10 Jalire verheiratet, lcidet seit -Juli 1908 
an neuralgischen Sehmerzen in der rechten Gesiehtshalfte. In der Yermutung, 
dass die Gesichtsschmerzen moglieherweise von eincm verdorbenen Zahne ab- 
liiingcn, wandte sich Pat. an einen bekannten Odessaer Dentistcn, der alles, 
was cr nicht in Ordnung fand, reparierte. 

Da die Sehmerzen nicht aufhdrten, dirigierte der Zahnarzt die Pat. zu 
einem Spezialisten fur Nervenkrankheiten, der ini Laufe von drei Monaten samt- 
liche gebrauchliehe Mittet anwandte: Antineuralgika, Yasokonstrigentia und 
Derivantia, darunter auch Warmeapplikution und Lichtbestrahlung, fernerhin 
Galvanisation der kranken Wange. 

Da die Sehmerzen dieser Behandlung trotzten, beschloss man das K lima 
zu verandern, indem man augenseheinlich von der Yoraussetzung ausging, dass 
die Ursache der Neuralgic eine latente Malaria sei. 

Bei der Untersuehung der Pat. fand ieh keinerlei Anhaltspunkte fiir eine 
event, vorliegende Malaria: weder Milz-, noch Lebervergriisserung, weder aus- 
gesproehene Kaehexie, resp. Aniimie; auch die Temperatur sehwankte in normalen 
Grenzen. Die Xervenstamme lies Halses, des liinteren Kopfteiles, die Inter- 
kostal- und Lumbosakralnerven zeigten normalcs, sehmerzloses Yerhaltcn. 

Die Priifung des rechten Trigeminus ergab Yalleixsche Sehmerzpunkte 
an samtlichen drei Trigeminusasten. Rechte Gesiehtshalfte hyperarnisch, Sklera 
gerbtet. Bei Priifung der Empfindlichkeit der Kopfhaut fiel eine Hyperasthesic 
in dem Bereiche der Zona postauricularis, hinter deni rechten Ohre, in der 
Gegend des X. auricularis posterior (der bekanntlich einen Ast der dritten 
bintcren Wurzel darstellt) auf; jedoeh war der N. auricularis posterior nicht 
drueketnpfindlich, und darum musste die Vermutung einer primaren Neuralgic 
dieses Xerven aufgegeben werden, umsomehr, als Pat. weder liber Sehmerzen 
in der Halsgegend, noeh hinter dem Ohre klagte. 

Da ieh in einigen anderen derartigen Fallen sehon friiher eine iihnliehe, 
bisher augenseheinlich noeh von niemandem beschriebene, Zone bei Affektion 
der Zahne des Oberkiefers konstatieren konnte, kam eine Zahnerkrankung in 
Frage, trotzdem Pat. von ihrem Odessaer Zahnarzte die Yersieherung erhalten 
hatte, dass ihre Zahne in Ordnung waren. Und tatsiiehlieh nahm Dr. U. S. Golowt- 
schiner, zu dem ieh die Kranke dirigierte, eine Periostitis des rechten zweiten 
oberen Mahlzalmes an und extrahierte denselben. Er fand allerdings, nach An- 
gaben der Pat., keine Hinweise auf eine Periostitis, jedoeh andere pathologische 
Yeranderungen am betreffenden Zahne. Jedenfalls hatte die Zahnextraktion 
einen eklatanten Erfolg: sehon Tags darauf horten die Gesichtsschmerzen auf. 
Als ieh 5 Tage hernach Pat. untersuchte, waren Yalleixsche Sehmerzpunkte 
nicht mehr nachweisbar; die hyperiisthetisehe Zone hinter dem Ohre verschwand 
am 6. Tage nach der Zahnextraktion. Die Gesichtsschmerzen waren somit 
oifenbar bloss symptomatiseher Xatur. 

2. Frau R. leidet seit 5 Monaten an „neuralgischem Schmerz des linken 
Ohres“ und der linken Gesiehtshalfte. Kann wegen der Sehmerzen nur mit 
der rechten Seite essen. . Die Zahnarzte, welche die Pat. vielfach besiehtigt 
hatten, fanden die Zahne vollkommen in Ordnung. Die Ohrenspezialisten batten 
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Tampons mit narkotischen Mitteln (als Tinct. aconiti, Oleum hyoscyami, 
01. camphoratum usw.) verordnet und erkliirt, dass „das Leiden rein nervbs* 
sei. Die Nervenarzte hatten den linken Trigeminus elektrisiert und interne 
Antineuralgika verordnet, ohne besonderen Erfolg. Ausser den attackenweise 
auftretenden Sclimerzen im Ohre und in der linken Gesichtshalfte, klagt 
F’at. weder iiber Ohrensausen, noch uber Kopfschwindel, weder iiber Gehbr- 
verschlechterung, noch iiber Erbrechen. Bci objektiver Untersuchung erweist 
sidh das Gehor normal, das Trommclfell intakt, das Ohr frei von Sekret; die 
Koordination der Augenbewegungen ungestort. Infolge dieses Befundes rnusste 
eine primare Ohrenerkrankung vollstandig ausgesehlossen werden, dafiir be- 
standen alle Symptome einer linksseitigen Trigeminusneuralgie. Doch wurden 
Valleixsche Schmerzpunkte nieht nur am Unter- und Oberkiefer und an de r 
Stirn, sondern aucli hinter detn Ohre im Bereiche der Nn. occipitalis major et 
minor konstatiert. Die Hautempfindlichkeit gegen Nadclstiche und Kalte war 
im Bereiche der Zonen T und M betriichtlich gesteigert. Infolgedessen fasste 
ich aueh diesen Fall als symptomatische Xeuralgie auf und vermutete als 
eigentliche Ursache dcs Leidens, trotz der negativen Untersuchungsrcsultate von 
seiten der Zahnarzte, eine Aflektion der Ziihne, resp. Kiefer. Behufs genauer 
Aufkliirung iiber den Zustand der Mundhbhle schickte ich die Pat. zu einem 
erfahrenen Spczialistcn auf diesem Gebiete, Dr. J. J. Iwanow, welcher mir 
sodann mitteilte, dass er einen karibsen Zahn (oberen Molaris) gefunden und 
extrahiert habe. Zu meiner Schande muss ich gestehen, dass ich einen Tag 
vorher bei Besichtigung der Mundhbhle der Pat. daselbst nichts Anormales ent- 
deckcn konnte: die Ziihne sahon kriiftig, unversehrt aus, wiesen jedoch reich- 
lichen Belag auf, sodass offenbar hierdurch die Karies an dein betreffenden 
Zahn maskiert wurde. Die Kranke sail ich am 3. Tag nach der Zahnextraktion 
wieder. Sic teilte mir mit, dass der Ohrenschmerz nach der Extraktion tags 
darauf aufgehbrt halie, gleichzeitig schwandcn auch die Gesichtsschmerzen. 
Valleixsche Schmerzpunkte konnten noch nachgewiesen werden, aber bloss 
entsprechend den Nn. occipitalis major et minor und in ganz geringem Grade. 
Die hyperiisthetische Zone hinter dem linken Ohre war total geschwunden, und 
die Zone T konnte nur bei starker Spannung der Aufmerksamkeit von seiten 
der Pat. nachgewiesen werden. 

3. Frl. K., 25 Jahre alt, wandte sich an mich mit Klagen iiber bereits 
4 Monate anhaltende Schmerzanfalle im unteren Teile der linken Gesichtshalfte, 
allgemeine Abmagerung und Schlaflosigkeit. Auf der Hohe der Anfalle einpfindet 
Pat. eine unangenchme Sensation in der linken Wange. An der linken Hals- 
seite soil eine Geschwulst vorhanden sein. Die Zahnarzte und Chirurgen halten 
das ganze Leiden fur nervbs. Die Nervenarzte bezeichnen es als Neuralgie, 
aber weder Galvanisation, noch Antineuralgika schaffen Erleichterung. Pat. kam 
daher zum Schlusse, dass sie an einer bosartigen Geschwulst am liaise leide, 
und dass letztere die unstillbaren Schmerzen henorrufe. Die objektive Unter¬ 
suchung ergibt folgenden Befund: in der linken Fossa pterygoidea eine bohnen- 
grosse, druckempfindliche Lymphdriise. Bei Druck auf den linken Trigeminus 
konstatiert man einen Valleixschen Schmerzpunkt nur am 3. Aste dcsselben. 
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Bei Friifung der Hautcmpfmdlichkeit erhalt man eine deutlich ausgesprochenc 
hyperiisthetische Zona nasolabialis sinistra (L). Dicse Zone findet sich, nach 
meinen Beobaehtungen, nicht nur bei Erkrankung der Yorderzahne des Ober- 
kiefers, insbesondere des Eckzabnes, wie Head das behauptet, sondern auch 
derselben Zahne des Unterkiefers. Die Inspcktion der Mundhohle zeigte, dass 
am Unterkiefer links zwei Zahne, namlich der aussere Incisivus und ein vorderer 
Molaris fehlten. Der dazwischen liegende, erhalten gebliebene Caninus ist nut 
einer diinnen Sehieht Weinstein belegt. 

Um mir Klarheit tiber den Zustand der Mundhohlc zu verschaffen, dirigierte 
ich auch diese Pat. zu Dr. Iwanow, der bei sorgfaltiger Untersuchung zwei 
Defekte land: 1. der rnit einer diinnen Schicht Weinstein bedeckte Zahn erwies 
sich als „tot“ und wurde extrahiert; 2. zwischcn den eng aneinanderliegenden 
beiden letzten Molaren des Dnterkiefers wurde von Dr. J. raittels einer Sage 
ein kleiner Spalt gebildet, und durch denselben konnte nun eine karidse Hdhlung 
in eincm dieser Zahne konstatiert werden. Es wurde sodann eine Behandlung 
der Karies mit nachfolgender Fiillung vorgenommen. Sehon 3 Tage nach 
Extraktion jenes Zahnes (also vor der Plombierung) hatte sich die Nasolabial- 
zone deutlich verschmalert und beschrankte sich nur auf die Unterlippe; auch 
hatte sich der Grad der nvperasthesie verringcrt. Jedoch schwanden die 
neuralgischen Schmerzen vollstandig nach der Anfertigung eines neuen Gebisses. 

4. Herr L., 60Jahre, klagt, dass sich bei ihm im Laufe der letzten beiden 
Jahre allmahlich eine Neuralgie der rechten Kdrporhalfte entwickclt habe. In 
letzter Zeit tritt der Schmerz in kurzdauernden Attacken auf, besonders wahrend 
des Essens, zuweilen beim Zahnreinigen mit einer harten Biirste. Der Schmcrz 
geht mit Hitzcgefiihl einher und etabliert sich an der rechten Seite der Ober- 
lippe und der rechten Wange, dieselbe ist weder geschwollen, noch hyper- 
amisch. Valleixsche Schmerzpunkte fehlen sowolil im Gesicht, als am Nackcn, 
am Halse und seitens der Interkostalnerven. Herz, Leber, Magen weisen keine 
besonderen Abweichungen von der Norm auf. Die Priifung der Temperatur-, 
Schmerz- und Beriihrungsempfindlichkeit ergibt eine allgcmeine Steigerung der 
Empfindlichkeit der Wange in Form eines unregel massigen Kreises, dessen 
Diameter in der Fovea canina liegt. Am Halse, an der behaarten Kopfpartie, 
der Brust, dem Thorax sind keine Zonen nachweisbar. Am Oberkiefer fehlen 
samtliche Zahne; das Zahnfleisch desselben ist locker, zyanotisch, sehr schmerzhaft 
und iibelriechend. Diese Schmerzhaftigkeit des Oberkieferzahnfleisches begann 
Pat. 3—4 Monate vor Beginn der ^Gesichtsneuralgie* 4 zu empfinden. Pat. tragt 
ein recht schweres, altes, vor 5 Jahren angefertigtes kiinstliches Gebiss. Die 
Diagnose dieses Falles lautete: symptomatische Neuralgie infolge Empfindlichkeit 
der zahnlosen Alveolarfortsiitze („Zahnluckenschmerz“). Ich riet dem Pat., ein 
neues Gebiss fiir den Oberkiefer zu bcstellen. Sofort nach dem Ersatz des 
alten Gebisses durch ein neues, rationed angefertigtes, schwanden die Schmerzen. 

5. Herr L, 43j;ihrig, klagt uber ^Neuralgie des Kehlkopfes" an der linken 
Seite und Gesichtsneuralgie. Diese Diagnose wurde Pat. vielfach in Odessa, 
Warschau, Eupatoria gestellt. Das Leiden wiihrt bcrcits drei Jahre. Im Kehl- 
kopfe sind von Herrn Prof. Wolkowitsch, der den Pat. an mick dirigiert 

Arcbiv f. Psycliiatrio. Bd. 51. Halt ' 2 . aj 
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hatte, keine Veranderungen gefunden worden. Die Schmerzen treten in An- 
fallen, am haufigsten nachts und friihmorgens auf. Auf der Hohe des Anfalls 
schwellen die linke Wange und die linke Halsseite unter deni Kiefer im Niveau 
des Larynx an. Bei der Inspektion des Kranken fiillt eine ausgesprochenc 
Schwellung der Wange auf. Val leixsclie Schmerzpunkte werden weder am Ge- 
siclit, nocli an der bchaarten Kopfpartie, noch am Halse konstatiert. Die Priifung 
der Schinerzempfindlichkeit fordert die hyperasthetischen Zonen D und 0 zutage. 

Die WahrsCheinlichkeitsdiagnose lautet: symptomatische Neuralgie der 
linken Gcsichtshalfte mit dem Ausgangspunkt in den Ziihnen (Molaren des 
Ober- und Unterkiefcrs). 

Nach nahezu l'/j-lahren erschien Pat. wieder und teilte mir mit, dnss 
die ^Neuralgic des Kelilkopfes“ nach Entfernung des Weisheitszabnes vergangen 
sei. Jedocli die Schmerzen in der Wange hielten unverandert an. Objektiv 
konstatierte man: Schwellung der linken Wange, Fehlen von Yalleixschen 
Schmerzpunkten und Yorhandensein der hyperasthetischen Zone 0. — Pat. begab 
sich auf mcinen Rat zu Herrn Priv.-Doz. N. G. Trofimow, der eine Highmoritis. 
die ich im Auge hatte, in Abrede stellte. Alsdann vandte sich Pat., da icli 
darauf bestand, an den Zahnarzt Herrn T. J. Bjeganowski, der eine Peri¬ 
ostitis des Oberkiefcrs im Bereiche dcr oberen Molaren, Gingivitis usw. konsta¬ 
tierte. Diagnose: symptomatische Gesichtsneuralgie; Ausgangspunkt Periostitis 
des Oberkiefers. Genesung nach andauerndcn Bepinselungen des Zahnflcischcs 
mit Jodtinktur usw. usw. 

Ich unterlasse es die anderen Krankengeschichten anzufilhren, die 
gleichfalls zeigen, welche Dienste die Priifung der Ilautempfindlichkeit 
bei Gesichtsneuralgien erstens fiir die Differentialdiagnose. zweitens 
auch fiir die Lokalisation der Grundursache der Krankheit und dem- 
gemftss fiir eine radikale Therapie leistet. Ich mochte iiberhaupt lier- 
xmrheben, dass die Mehrzahl der Neuralgiefiille, die zu beobachten ich 
Gelegenheit hatte, als Grundiibel ein Zahnleiden aufwiesen und somit 
bloss eine symptomatische Neuralgie auf dem Boden einer primaren 
Affektion der Ziihne, des Kieferperiostes oder des Zahnfleisches darstellten. 
In diesen Fallen brachten antineuralgische Prozeduren keinen Nutzen. 

Die Bedeutung der Ziihne in der Aetiologie der neuralgischen 
Schmerzen ist iibrigens schon lange bekannt. Wir linden in der Lite- 
ratur eine Menge Hinweise darauf, was fiir erhebliche Beschwerden ein 
kranker Zahn verursachen kann. 

So hat z. B. Fried berg als einer der ersten seine Fiille von 
Heilung der Neuralgia nervi trigemini durch Extraktion eines kranken 
Zahnes beschrieben. Augenscheinlich war hier die Diagnose einer 
Trigeminusneuralgie ungenau gestellt worden, und es lagen in Wirk- 
liclikeit irradiierende Schmerzen aus dem verdorbenen Zahn vor. Soniit 
bestand lediglich eine symptomatische Neuralgie. 
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Gowers beobachtete eine sehr schwere, ausschliesslich durch einen 
kariosen Zahn des Unterkiefers hervorgerufene Neuralgie des zweiten 
Trigeminusastes. 

Eine analoge Beobachtnng verdanken wir Leube, dessen Patienten 
an einer Neuralgia supraorbitalis litt. 

Zahlreiche kasuistische Beobaehtungen dieser Art sind bei Dick 
und Ritter gesammelt. 

Der bei Erkrankung des Zalines (Caries, Periostitis, Abscessus, 
Pulpitis) auftretende Schmerz nimmt diffusen Cliarakter an und eriimert 
sehr an den neuralgischen Gesichtsschmerz. Der Zahnschmerz kann 
einen wellenartigen, attackenfbrmigen Verlauf liaben, kann in Form von 
blitzartigen Stichen im gesamten Veriistelungsgebiet des N. trigeminus 
sich aussern, zeitweilig abklingen und dem Pat. relative Ruhe lassen. 
Hat bei der Pulpitis der Schmerz einen anfallformigen (jedoch nicht 
blitzartigen) Charakter, so weist das Gesicht Anzeichen von Hyperilmie 
auf, die Sekretion der Nasenschleimhaut ist gesteigert, die TrSnen- und 
Speichelsekretion gleichfalls; man bemerkt auch ticartige Zuckungen 
der Gesichtsmuskulatur. Die Haut der affizierten Gesichtshalfte ist 
liierbei hyperasthetisch und die Trigeminusilste weisen Valleixsche 
Schmerzpunkte auf usw. Es ist in solchen Fallen durchaus nicht 
leicht eine Differentialdiagnose zwischen einer Trigeminusneuralgie und 
einem andersartigen Leiden zu stellen, schon darum weil iiberaus hiiufig 
die Besichtigung der Zahne keinerlei Anhaltspunkte gibt usw. Besonders 
schwer fallt es, mit blossem Auge eine Erkrankung der Pulpa dentis 
festzustellen. Die Schwierigkeit dieser Diagnosestellung wird besonders 
dann gesteigert, wenn es sich nicht um eine entziindliche Affektion, 
sondern um Neubildung von Dentin innerhalb der Pulpa in Form einer 
sehr harten Neubildung, des sog. Dentikels, handelt. Eine sehr starke 
Reizung der Nervenendigungen der Pulpa kommt auch durch Kalk- 
konkremente zustande, die mit blossem Auge zu erkennen ebenso sehr 
schwierig ist. Auch die Diagnostik einer durch Stauungshyperamie her- 
vorgerufenen Pulpaveriinderung ist nicht leicht. 

Der durch einen verdorbenen Zahn hervorgerufene Schmerz kann 
sich auf zweierlei Weise aussern: entweder als lokaler Schmerz, und in 
solchem Falle kann er mit der Trigeminusneuralgie verweehselt werden; 
oder der Schmerz irradiiert in die NachbarMste des N. trigeminus, zu- 
weilen sogar iiber den Bereich der Mundhohle hinaus, z. B. in die das 
Ohr, die Augen, die Stirn, die behaarte Kopfpartie versorgenden 
Aestchen, erstreckt sich zuweilen auf die Sehulter. Oberextremitat und 
sogar auf eine ganze Kbrperhalfte. 

34* 
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Hesse hat neuralgische Schmerzen in der Hand beschrieben. deren 
Ursache ein verdorbener Zahn war. 

Eine analoge Beobachtung machte Belinke. In dem Falle dieses 
Autors loste eine schlecht gelegte Zahnplonibe Schmerzen in der 
Schulter aus. 

Zang beobachtete eine 36jfihrige Frau, die im Laufe der letzten 
7 Jahre eine ausgesprochene Schwilehe in der rechten Hand verspurte. 
Drei Jahre nach Beginn des Leidens gesellte sich hierzu eine in An- 
fallen auftretende Schwache des rechten Fusses. SpSter stellten sich 
schwere Schmerzanfftlle in dem Nacken ein. die mit Higiditiit der 
Nackenmuskeln und andauernder seitlicher Tortikollis einhergingen. 
Nach Entfernung des rechten unteren Weisheitszahnes hatte Zang die 
Genugtuung, vollstUndige Genesung zu erzielen. 

Hohl sah bei einem Ivranken, der einen kariosen Dens bicuspidalis 
primus hatte, deutlich ausgesprochene neuralgische Schmerzen der linken 
Hand, Schulter und des Nackens. I)iese Schmerzen gingen mit starker 
Transspiration der linken Hand einher. All diese Erscheinungen schwanden, 
nachdem Hohl den Zahn mit Arsenpasta getotet hatte. 

Zuweilen beobachtet man das Gegenteil: In den Zahn irradiiert 
ein Schmerz aus einem anderen Abschnitt des Trigeminusnerven, der 
beispielsweise das Gebiet des Ohres, die Orbita usw. versorgt. 

In der Literatur existieren viele Hinweise darauf, welch glanzende 
Heilerfolge man bei der Behandlung der Gesichtsneuralgie durch Be- 
rilcksichtigung der Zfihne erzielt hat. 

Der in dieser Kichtung zutage getretene therapeutische Enthusiasmus 
ist soweit gediehen, dass man bei jeglichem Verdacht auf Trigeminus- 
neuralgie mit der Entfernung aller verdorbenen, verdSchtigen und selbst. 
gesunden Ziihne begann, indem man in letzterem Falle von der Voraus- 
setzung ausging, dass bisweilen ein gesund aussehender Zahn sich denn- 
noch — in durchgesftgtein Zustande nach der Extraktion als krank erweist. 

Leider sind an Stelle der gl&nzenden Hoffnungen auf diese thera¬ 
peutische Methode die Enttfluschungen getreten. Es zeigte sich, dass 
die Ursache der neuralgischen Gesichtsschmerzen nicht immer in einer 
Zahnerkrankung liegt und dass daher die Zahnextraktion nicht immer 
das Leiden lindert. Ueberaus haufig sieht der Arzt an heftigen Gesichts¬ 
schmerzen leidende Kranke, die, trotzdem ihnen silmtliche Ziihne an 
der aflizierten Mundseite extrahiert worden sind, keine Erleichterung 
hierdurch gefunden haben. 

Darum ist es unbedingt notwendig, vor allem die Frage zu ent- 
scheiden, ob zur Behandlung der Gesichtsneuralgie eine Zahnextraktion 
angezeigt ist oder nicht. 
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Andererseits kann eine ungeschickte Zahnextraktion ohne ent- 
sprechende Indikationen nicht nur in bezug auf die Gesichtsneuralgie 
therapeutisch versagen, sondern iiberdies letztere verschlimmern, ja 
selbst das Auftreten einer Neuralgie veiursaehen, wie das die Beob- 
achtungen von Plazek, Potpeschnigg u. a., welche das Entstehen 
einer Trigeminusneuralgie nach einer missgliickten Zahnextraktion sahen, 
lehren. 

Hollander hatte das Ungliick, bei Entfernung des zweiten unteren 
Bikuspidalis eine Kieferfraktar hervorznrufen und den N. alveolaris 
inferior blosszulegen. Die Folge davon war eine schwere Form der 
Trigeminusneuralgie. 

Audi ist die Entfernung mehrerer Ziihne fur den Patienten nicht 
belanglos. ganz abgesehen von den spateren Folgen fiir die Verdauung 
und allgemeine Erniihrung. 

Ritter berichtet, dass das Felilen einiger Ziihne an und fiir sich 
Schmerzen auslosen kann. Eine kiinstliche Entfernung vieler Ziihne 
zieht bisweilen verschiedene Veriinderungen der Alveolarfortsfitze nach 
sich, vielleicht deswegen, weil in den zahnlosen Kiefern die Forlsatze 
nun die Rolle der Ziihne tibernehmen, ungewohnten traumatischen 
Schiidigungen durcli die harte Speise usw. unterliegen — infolgedessen 
kommt ein Reizzustand des N. trigeminus zustande, welchen die 
franzosischen Autoren als eine spezielle Unterart der Trigeminus¬ 
neuralgie (les neuralgies des edentes) beschreiben. 

Man sieht hieraus einerseits, wie vorsichtig man mit der Zalui- 
exstirpation bei Gesichtsschmerzen sein muss; andererseits aber 
geht aucli aus dem Dargelegten hervor. welch wichtige Bedeutung 
in diesem Falle die liier beschriebenen Zonen am Gesicht und Kopfe 
erlangen. 

Es ist klar, dass in all denjenigen Fallen, wo die Gesichtsschmerzen 
durcli eine Zahnextraktion geheilt worden sind, eine symptomatische 
Neuralgie vorlag, in solchen Fallen jedoch, wo dieser Eingriff versagte, 
entweder eine idiopathische Neuralgie bestand oder eine symptomatische 
Neuralgie. deren Frsache ausserlialb der verdorbenen Ziihne zu suclien 
war. Mbgliclierweise stellt der „Zahnliickenschmerz“ bloss eine Art der 
beiden letzterwilhnten Neuralgien dar. 

Auf Grand meiner personlichen Erfahrung, die ruich veranlasst 
hat, meine Beobachtungen zu veroffentlichen, bin ich genotigt anzu- 
nehmen, dass in jedem derartigen Falle die Priifung der Hautempfind- 
lichkeit und die Bestimmung der Grenzen der erwiilmten Zonen sowohl 
jn diagnostischer als therapeutischer Beziehung von grossem Nutzen 
sein kbnnen. 
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III. 

Was die Zonen, deren Bedeutung besonderes Interesse bei der Diffe- 
renzierung der idiopathischen Neuralgie von der symptomatiscken ge- 
winnt, anbelangt, so bieten uns die Fortschritte der mikroskopischen 
Anatomie schon eine gewisse Moglichkeit, die GesetzmSssigkeit dieser 
Zonen zu begreifen und zu bewerten. 

Das Vorhandensein dieser Zonen, ilire gesteigerte Empfindlich- 
keit, besonders gegen Temperatur und Stiche, wird (lurch den Umstand 
erkl&rt, dass an der Innervation unseres Korpers zwei Nervensysteme, 
erstens das zerebrospinale und zweitens das sympathische teilnehmen. 
Letzteres besitzt, von anderen Funktionen abgesehen, aucli die Faliig- 
keit, einige Enipfindungen weiterzuleiten. Dieses System hat seine be- 
sondere Organisation, erfiillt spezielle Funktionen und kann eben, da es 
weniger reich an Myelinfasern ist, lediglich einige wenig lokalisierte 
Sensationen zmn Bewusstsein bringen, und aucli dieses in reclit unvoll- 
kommener Weise. Der Schmerz wird in solchen Fallen, wie das zuerst 
Head angenommen hat, in Form von unangenehmen Sensationen nicht an 
der Stelle empfuuden, wo die sympathische Faser durch den pathologischen 
Prozess gereizt wird, folglich nicht in der Sphare ties kranken Organes, 
sondern irgendwo entfernt von letzterem auf der Haut, in Abhangigkeit von 
der Etage der spinalen Projektion des N. sympathicus und dessen Kreuzung 
im RUckenmark mit den Fasern des Gowersschen Btindels. 

Das kommt. nach Heads Ansicht, derart zustande, dass die Fasern 
des N. sympathicus, welche in dem betreffenden erkrankten Organ, z. B. 
der Leber, dem Magen, dem Ovarium usw. ihren Anfang nehinen, durch 
Vermittelung der Rami communicantes ins Riickenmark treten, wo sie 
in der grauen Substanz. in der Nalie der Clarkeschen Sftulen in den 
Hinterhornern endigen. Diese Fasern, die sich schon in einem gewissen 
Reizzustande infolge Zerrung oder Kompression durch das betreffende 
kranke Organ befinden, treffen nun im Riickenmarke mit den zum 
Gowersschen Biindel ziehenden Fasern zusammen und konnen denselben 
einen gewissen Reiz iibermitteln, sodass den Fasern dieses Btindels ent- 
lang sich eine gewisse spezifische Empfindung gegen Schmerz, Tempe¬ 
ratur. Kitzeln bis zur Hirnrinde zentripetal fortpflauzen kann. Anderer- 
seits kiinnen solche Enipfindungen zentrifugal projiziert werden, indera 
sie sich an die Peripherie in den Hautbezirk fortpflauzen, dessen sensible 
Faser auf dem Wege zum Gowersschen Biindel sich mit der erwiihnten 
irritierten sympathischen Faser im Riickenmark gekreuzt hat. 

Derjenige Hautbezirk, in welchem zentrifugal diese falschen Tempe¬ 
ratur- oder Schmerzempfindungen projiziert werden, stellt die sogenannte 
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Headsche Zone clar. Dieser Bezirk wild charakterisiert durch eine 
besondere Empfindlichkeit gegen Schmerz-, Temperatur- und — zum 
Teile — taktile Reize, wobei die Haut selbst in derartigen Fallen in 
jeder Beziehung normal sein kann. 

Die Annahme, dass die Existenz der Zone durch eine zentrifugale 
Projektion von Reizen, die durch die sympathischen Fasern ins Riicken- 
mark geleitet werden, zustande kommt, berulit auf folgenden Erwagungen, 

Das Vorhandensein einer hyperftsthetischen Zone lHsst sich ilber- 
haupt nicht durch Ernahrungsstorung der Haut dieses Gebietes erklSren. 
Eine solche Annahme ist darura ganz unzulassig, weil jede derartige 
Zone kcine besonderen Eigenschaften im Sinne der Ernahrung, Blut- 
zirkulation usw. aufweist und sich lediglich durch die gesteigerte Emp- 
tindlichkeit von anderen Hautbezirken abgrenzt; andererseits verliert die 
Zone ihre Besonderheiten, Hvperalgesien und Thermohyperasthesien, 
sobald die die Sympathikusfaseru erregende Ursache beseitigt ist Ein 
derart rascher Wechsel spricht g'leichfalls gegen organische Struktur- 
anderung der Haut in den betreffenden Zonen. 

Aber man konnte eventuell im gegebenen Falle annehmen, dass 
die Entstehung der betreffenden Zone bloss das Resultat eines psychischen 
Aktes, n&mlich gesteigerter Aufmerksamkeit ist. Solche psychogene 
Zonen wiirden sich durch eine grosse Beweglichkeit (wie das bei Hysterie in 
ein und demselben Falle vorkommt) und eventuell durch selir scharfe 
Grenzen auszeichnen, was hier nicht der Fall ist. 

Dagegen diirfen wir mit Fug und Recht eine gesteigerte Erregbar- 
keit der sensorischen peripherischen Fasern Kfilte, Wiirme und Stich 
gegeniiber annehmen, da diese Fasern spezifisch erregt und in besonderer 
Weise durch Kontakt, resp. Irradiation im Riickenmark von seiten der 
durch das kranke Organ gereizten sympathischen Fasern gestimmt sind. 

Die Annahme eines derartigen Kontaktes. resp. Irradialionvorganges 
ist schon darum unbedingt notwendig, weil der sympathische Nerv an 
und far sich nicht imstande ist, Schmerzemplindungen fortzuleiten. Eine 
Reihe von Autoren (Langley, Malkewicz, Bucli u. a.) glaubt, dass 
der N. sympthicus bloss aus kranken, parenchymatosen Organen, die 
ihre Konfiguration, Konsistenz usw. verftndert haben, Sensationen weiter- 
leiten konne. 

Lennander meint, auf Grund seiner Beobachtungen bei Operationen, 
dass der Sympathikus iiberhaupt keinerlei sensible Impulse zum Be- 
wusstsein leiten kann. 

Die Untersuchungen von Langley, Michailoff, Jakobsohn, 
Mailer, von mir und Kassirer, Onuf-Collins und anderer sprechen 
dafUr, dass wahrscheinlich der N. sympathicus im RQckenmark keine 
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zur Rinde aufsteigenden Bahnen besitzt und dass folglich die Leitung 
von Empfindungen bloss derart zustande konimt, dass die Erregungen 
vom sympathischen Nervensystem auf die zerebrospinalen Fasern auf 
dem Wege des Kontaktes oder auf andere Weise iibertrsgen werden. 

In letzterer Beziehung, d. li. bezilglicli der Moglichkeit eines Kon¬ 
taktes und der Lokalisation desselben, muss man sich nicht nur an die 


Fig. 2. 



Meinung Langleys und anderer Autoren, welclie den Anfang der sym¬ 
pathischen Nervenfaser in die Spinalganglien verlegen. halten, sondern 
muss auch das Schema von Onuf-Collins in ErwSgung ziehen, dem- 
gemass die Zellen des sympathischen Nerven nicht nur in den Spinalganglien 
sich befinden. sondern hauptsachlich in den Ganglien des Sympathikus- 
grenzstranges (s. Fig. 2j. von wo aus die aufsteigende zentripetale 
Faser zur hinteren Wurzel emporsteigt und entweder im Riickenmark 
selbst in der Ntihe des Canalis centralis oder im spinalen Ganglion 
endigt. Andererseits lassen dieselben Autoren cine Reihe von Zellen 
(s. Fig. 2,) in den Spinalganglien gel ten, die zwei peripherische Fort- 
satze aufweisen. von denen der eine, zentrifugale im Ganglion des Sym- 
pathikusgrenzstranges zwischen den Zellen dieses Nerven endigt, der 
andere. zentripetale zum Riickenmark bin verlauft und in der Nalie der 
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Clarkeschen Sftulen in Form kleiner Yeriistelungen ausstralilt und 
somit ein neues anatomisches Band sckafft, welches das Zusammentreffen, 
resp. den Kontakt bestimmter Erregungen ini Riiekenmark selbst und 
nicht im Spinalganglion erleichtert. 

Noch deutlicher gelit dieser Zusammenhang, resp. die Moglichkeit 
eines Kontaktes im Riiekenmark selbst aus der Arbeit von Roux her- 
vor. Dieser Autor kam. nach Durchschneidung der hinteren Wurzel 
zwischen Spinalganglion und Riiekenmark und Erzielung einer darauf- 
folgenden Degeneration des Sympathikus, zum Sclilusse, dass die zentri- 
petalen Fasern des N. sympathicus aus dem Riiekenmark via Hinter- 
wurzeln entstehen. 

Der Grad der Degeneration des Sympathikus in den Rouxschen 
Versuehen weist darauf hin, dass in diesem Nerven melir sensible als moto- 
rische Fasern, und zudem spino-zerebraler Abstammung, sieh befinden. 

Nur unter der Yoraussetzung eines Kontaktes, Umsehaltung oder 
eines anderen dynamischen ZusammenRanges zwischen sympathischen und 
zerebrospinalen Fasern bereits im Riiekenmark und nicht im Spinal¬ 
ganglion, liisst sieh die besondere Empfindliehkeit der betretTenden Zone 
ausschliesslieh Temperatur- und Sehmerzreizen gegenilber erkliiren. 
Denn erst im Riiekenmark beginnen die Fasern, welehe die Empfindungen 
zum Bewusstsein leiten, isoliert zu liegen, was man weder vom Spinal¬ 
ganglion, noch von den hinteren Wurzeln sagen kann. Hier liegen die 
Leitungsbahnen der versehiedenen spezifisehen Funktionen zusammen, 
sodass im Falle eines Kontaktes in den Spinalgangiien oder Hinter- 
wurzeln, die in Frage stehende Zone den versehiedenen ReizqualitSten 
gegenilber (d. h. taktilen Empfindungen. Druck, Sehmerz usw.) in 
gleicher Weise emplindlich ware. In \Yirkliehkeit aber weist dieser, 
als Headsche Zone bezeichnete Rayon, eine besondere Empfangliehkeit 
und Empfindliehkeit bloss fiir Temperatur- und Schmerzreize auf. 

Die Grbsse dieser Zonen hiingt von der Zahl der sympathischen 
Fasern, welehe von dem kranken Organ auslaufen, ab. Je grosser dieses 
Organ ist, desto grosser ist die Zahl der sympathischen Fasern, welehe 
nach Eintritt ins Riiekenmark in einem oder mehreren Segmenten, die 
sensiblen Fasern der hinteren Wurzeln auf ihrem Wege zum Bewusst¬ 
sein treffen. Die sympathischen Fasern setzen diese sensiblen Fasern 
in eine gewisse Erregung, steigern die Empfindliehkeit derselben in 
ihrem peripherischen Yerlaufe, insbesondere die Nervenendigungen an 
der Haut, Sehmerz- und Temperaturempfindungen gegenilber, sodass als 
Resultat ein gewisser Hautbezirk zustande kommt, wo diese Reize be- 
sonders deutlich empfunden werden. Diese hyperlist bet ische Zone wird 
gering sein, wenn die sympathischen Fasern von dem betreffenden vis- 
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zeralen Organ bloss in einem Segment eintraten, oder sie bewirken eine 
grossere, von mehreren binteren Wurzeln versorgte Flaelie der liyper- 
asthetischen Zone, wenn die damn beteiligten Sympathikusfasern ins 
Riickenmark in mehreren Segmenten desselben eintraten. 

Infolgedessen wird der dnreh das Leiden eines kleinen Organs, wie 
z. B. der Prostata erzeugte hyperftsthetische Hautbezirk, da ja nur eine 
geringe Anzahl von sympathischen Fasern hierbei in Frage kommt, nur 
eine kleine Zone darstellen; dagegen muss ein Magenkatarrli als Hyper- 
asthesie im Bereiche mehrerer Hinterwurzeln projiziert werden. Von 
vielen Abdominalorganen aus kann der Reiz nicht nur in die Haut der 
Extremitaten oder des Thorax projiziert werden, sondern auch gleich- 
zeitig ins Gesieht, in den Hals und die behaarte Kopfpartie ausstrahlen, 
dank dem Umstande, dass die Sympathikusfasern, immer holier auf- 
steigend, den zervikalen Sympathikusstamm bilden und hierbei nicht 
nur ins Halsmark, sondern auch in die Ganglien der Hirnnerven miinden. 

Alles beziiglich der viszeralen Organe Gesagte hat auch fiir die 
innerhalb des Kopfes liegenden Gebilde Geltung. Hier vermitteln die 
sympathischen Fasern, indem sie den Plexus caroticus bilden oder in 
den Stamm des Halssympathikus eintreten, die Reize vermittels dieser 
Gebilde zentripetal dem Gehirnstamme. Sie treffen dort niit den sen- 
siblen zerebrospinalen Fasern zusammen, wirken auf dieselben durcli 
irgendeinen Dynamismus ein, steigern die Erregbarkeit der Hautnerven- 
endigungen gegen Temperatur- und Schmerzempfindungen, sodass hvper- 
asthetische Zonen am Gesieht und Kopf entstehen. 

Es ist irrelevant, ob diese Fasern dem N. trigeminus oder den 
oberen zervikalen Hinterwurzeln angehbren, das Resultat ist eine ge- 
steigerte Erregbarkeit der Nervenendigungen (in der Haut des Gesichts, 
resp. des Halses, resp. der behaarten Kopfpartie), wenn diese sensiblen 
Fasern innerhalb des Halsmarkes oder des Hirnstammes auf einem ge- 
wissen Niveau mit den durcli irgendeinen pathologischen Prozess (Zalin, 
Ohr, Nase, Highmorshbhle usw.) erregten sympathischen Fasern zu- 
sammentrafen. 

Bekanntlich erhftlt der Kopfabschnitt des menschlichen Kiirpers 
seine sympathischen Fasern aus dem Halsteile des sympathischen 
Nervensystems. Letzterer besteht aus drei Halsganglien und dem sie 
vereinigenden Grenzstrange. 

Aus diesem Abschnitt entspringt der sog. aufsteigende Teil des 
Sympathikusstammes, der die Innervation des Kopfes bzw. Gesichtes 
besorgt; aus demselben Abschnitt zweigen sicli auch einige Sympathikus- 
iiste zu den Halsorganen ab. 
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Was die letzteren anbelangt, so unterscheiden wir folgende Aeste: 
Obere Anastomosen zu den Gehirnnerven; 
untere Anastomosen zu den Halsnerven; 
vordere Aeste zu den Gefftssen; 
hintere Aeste zu den Muskel- und Knochengebilden; 
viszerale Abzweigungen zu den Halsorganen und dem Herzen. 

Unter den hier aufgeziihlten Gruppen diirften eine grosse Rolle 
bei der Bildung von hyperftsthetischen Zonen des Halses, Gesichtes 
und Kopfes folgende sympathische Nervenzweige spielen: 

1. Die als N. jugularis bezeichnete Anastomose mit den Gehirn¬ 
nerven, welche die Aufgabe hat, den Zusammenhang zwischen dem 
Ganglion cervicale primum und den Nn. glossopharyngeus et vagus 
herzustellen. Unter dieser Bezeichnung beschreibt Arnold einige feine 
Aestchen, die aus dem oberen Ende des Ganglion supremum liervor- 
gehen, hinter der A. carotis interna zur Sehadelbasis aufsteigen, wo sie 
sich in zwei Verftstelungen teilen — die eine zieht zum Ganglion Andersch 
(Nn. glossopharyngei), die andere zum Ganglion jugulare (Nn. vagi). 

2. Der anastomotische Zweig zum N. hypoglossus; 

3. Der anastomotische Zweig zum N. vagus; 

4. Der anastomotische Zweig zum N. glossopharyngeus. Recht hilulig 
besitzen die letzteren drei Zweige (2, 3, 4) ein gemeinsames Stftmmchen. 

5. Gefftsszweige — 5 bis 7 Aestchen, die an der Stelle der Abspaltung 
der A. carotis interna von der A. carotis communis eine Art Geflecht 
bilden (Plexus intercarotideus). An diesem Geflecht nehmen auch 
Anastomosen vom N. glossopharyngeus vom Vagusstamme und dessen 
Aste, des N. laryngeus superior Anteil. Diesem Geflecht entspringen 
zahlreiche Aeste, welche die A. carotis externa umflechten und sich 
auf alle Zweige derselben erstrecken, indein sie sekundare Geflechte, 
die stellenweise durch kleine Ganglienhaufclien unterbrochen werden, 
bilden. Hierher gehoren: a) Plexus carotis externus; b) Plexus art. 
lingualis; Plexus facialis, der die A. facialis begleitet und eine Anasto¬ 
mose zum Gangl. submaxillare sendet; c) Plexus art. pharyngeae ascendens; 
d) Plexus auricularis posterior; e) Plexus art. occipitalis. 

All diese kleinen Gefftsszweige zu den ftusseren Gesichts- und 
Schftdelhbhlen nehmen hauptsftchlich ihren Ursprung im unteren Teile 
des Halsmarks, ziehen das Gangl. cervicale superius durch und treten 
alsdann in den Plexus intercarotideus ein. 

6. Muskel- und Knochenftstchen, die sich nach hinten wenden und 
hierbei die Aponeurosis praevertebralis durchbohren. Die sog. Muskel- 
astchen begeben sich zum M. longus colli anterior, die Knochenftstchen 
dagegen durchbohren den Bandapparat der drei oberen Halswirbel. 
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7. Die Anastomose zum N. occipitalis major nimmt dieselbe Richtung 
wie die vorangegangene Gruppe. 

8. Die viszeralen Zweige des Sympathikus zielien: a) zum Pharynx, 
wo sie, mit dem N. vagus und glossopharyngeus anastomosierend, den 
Plexus pharyngeus bilden; b) zur Trachea, wo sie am Plexus pharyngeus 
teilnehmen; c) zum Oesophagus, wo sie am Plexus oesophageus tei 1- 
nehmen; d) zum Herzen als N. cardiacus superior. 

Der aufsteigende Teil des N. sympatliicus oder der N. caroticus, 
wie man ihn zu nennen pflegt, weil er die Arterie begleitel. ist selir 
reicli an Anastomosen und Zweigen. Schon im Niveau der Oeffnung 
des Canalis caroticus internus teilt sich dieser Nerv in zwei Aeste, 
nilmlich: a) den iiusseren oder oberen und b) die inneren oder unteren 
Stamme, welche vor der Umwandlung in die unten beschriebenen peri- 
pherisclien Aestchen untereinander sicli vielfach verflechten und den 
Plexus caroticus bilden. Aus letzterem und den erwahnten Susseren und 
inneren Zweigen entsteht eine Reihe von sekundliren kleinen Zweigen. 
die sich in der Regel zu den Veriistelungen der Gehirnnerven hinzugesellen. 

Der ilussere Stamm des N. sympatliicus sendet vor Eintritt in den 
Plexus caroticus vier Zweige aus: 

1. den N. carotico-tympanicus, welcher sich durch den Canaliculus 
carotico-tympanicus ins Mittelohr begibt, daselbst mit dem das innere 
Ohr versorgenden N. Jakobsoni und mittels dessellien mit dem Ganglion 
Andersch nervi glossophaiyngci anastomosiert. 

2. Der zweite Zweig nimmt an der Bildung des N. vidianus An- 
teil. indent er Anastomosen bildet — erstens mit dem N. petrosus 
superficialis vora N. facialis, zweitens mit dem N. petrosus profundus 
minor, einem Aste des N. Jakobsoni und zuletzt, indent er als N. vidianus 
zum Gangl. spheno-palatinum zielit, mit dent N. trigeminus. 

3. Einen dritten kleinen Zweig sendet der aussere Sympathikus- 
stamm in Form einer Anastomose zum N. petrosus profundus, indent 
er in lctzteren eintritt, und folglich aucli mit detn N. vidianus aus 
dem knochernen Teile der Tuba Eustachii im Niveau iltrer Schlund- 
offnuug anastomosiert. 

4. Der vierte kleine Zweig stellt eine Fortsetzung des Susseren 
Sympathikusstammchens oder desjenigen Restes vom Plexus caroticus 
dar. der in die Schadelhohle in Form eines kleinen, kurzen Aestchens 
eintritt. Dieses passiert die WSnde des Sinus cavernosus, anastomosiert 
mit dem N. oeulomotorius und dem N. abdncens. wonach der Rest des 
Iiusseren Sympathikusstammchens die A. carotis interna umflicht und 
in den Sinus cavernosus internus mit vielfachen untereinander ver- 
flochtenen Aesten als Plexus cavernosus eintritt. 
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Das innere Stammchen des Halssympathikus zieht, nachdem es 
sieli vom ausseren Stammchen — einige Zentimeter nach deni Austritt 
aus dera Gangl. cervicale snpremum — getrennt hat, an der Halsapo- 
neurose (Aponeurosis praevertebralis) hinter der A. earotis empor, urn 
sieli an deren innere Seite nach ihrer ersten Kriimmung vor Eintritt 
in den Canalis caroticus anzulehnen, nimrnt liier an der Bildung des 
Plexus caroticus teil und dringt alsdann, nachdem es sich zu einem 
Stammchen vereinigt hat, in den Sinus cavernosus ein. wo es mit deni 
erwahnten Keste des ausseren Sympatliikusastes den Plexus cavernosus 
bildet. 

Der Plexus cavernosus, welcher die A. earotis auf ihrem Wege durcli 
den Sinus cavernosus umhiillt, stellt ein sehr zartes Geflecht aus 
Nervenfasern und dilnnwandigen Geflissen dar, die dermassen dicht mit 
einander verflochten sind, (lass Walter das gesamte Gebilde als Plexus 
nervosoarterialis bezeichnet. Obgleich an der Bildung des Plexus ca¬ 
vernosus, wie gesagt, auch der Rest des ausseren Sympathikusstammes 
beteiligt ist, muss man annehmen, dass dieses Geflecht hauptsiichlich 
(lurch den inneren Sympathikusstaimn gebildet wild. 

Teilweise aus letzterem, teilweise aus dem holier liegenden Ab- 
schnitte des Plexus cavernosus entspringen zahlreiehe Aeste, namlich: 

1. Anastomotische Aeste zum N. abducens; 

2. anastomotische Aeste zum N. oculomotorius; 

3. eine Anastomose zum N. trochlearis; 

4. eine Anastomose zum Gangl. Gasseri und Ramus primus nervi 
trigemini; 

5. eine Anastomose zum Ramus secundus nervi trigemini; 

6. eine Anastomose zum Ramus tertius nervi trigemini; 

7. eine Anastomose zum Ganglion opticum; 

8. Gefasszweige zu sfimtlichen Kollateralarterien der A. earotis 
interna; 

9. Zweige zur Glandula pituitaria und 

10. zum Sinus sphenoidal is; 

11. zahlreiehe Aeste zu den Hirnhauten, besonders zur Dura mater, 
zum Tentorium cerebelli usw. 

Es ist von Interesse, dass die zum Tentorium ziehenden Aestchen 
zuvor kleine Geflechte, an denen die fiir die Nn. trochlearis und trigeminus 
bestimmten sympathischen Fasera teilnehmen, bilden. 

Der hintere Kopfabschnitt — in den von den oberen zervikalen 
Wurzeln versorgten Territorien — steht erstens mit dem Ganglion 
cervicale superius, zweitens mit dem Gangl. cervicale inferius in Ver- 
bindung. 
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Von der hinteren Seite der oberen Halsganglien trennen sicli 3 bis 
7 Aestchen zur Yerbindung mit der oberen zervikalen Wurzel und zu- 
weilen aueli mit den imteren ab. 

Aus dem mittleren Halsganglion entspringen gleichfalls Anastoinosen 
zu 4—5 Halzwurzeln. 

Aus dem unteren Halsganglion erheben sicli einige Zweige, indem 
sie in ihrem Yerlauf die A. vertebralis umschlingen. Naeh dieser 
Arterie hat Cm veil hi er dieses gesamte — von ihm besonders ein- 
gehend studierte Geflecht als N. vertebralis bezeichnet. Dieser, in 
der Regel aus drei Biindeln bestehende Nerv tritt mit alien oberen 
Halswurzeln in anastomotische Verbindung. 

Auf diesemWege, also vermittels der oberen Halswurzeln. erstreckt der 
Sympathikus seine Zweige zum hinteren Teile des Kopfes und des Halses. 

Indem wir liloss in kurzen Ziigen diese Aeste und Anastomosen 
des N. sympathicus aufzahlen, beabsichtigen wir zu zeigen, wie um- 
fangreich das Gebiet ist. in welches die Sympathikus&ste bloss im Be- 
reiche des Kopfes. und zudem nur die unmittelbaren Fortsetzungen der 
Zervikalganglien eindringen. 

Gestiitzt auf die neueren Untersuclmngen von Roux, der einen 
enormen l’rozentsatz zentripetal verlaufender Fasern im N. sympathicus 
nachgewiesen hat. miissen wir annehmen, dass auch die Halspartien 
reichlichmit solchen zentripetalenFasern versehen sind. Es erscheint dalier 
ganz verstandlich, dass all die aufgezfthlten Zweige den auf sie wir- 
kenden Reiz zentripetal zum Ganglion supremum secundum et medium 
und von dort aus zum Hirnstamme weiterleiten konnen. Diese letztere 
Leitungsbahn ist uns nocli nicht genau bekannt, doch kann man die- 
selbe auf Grundlage der Analogie der Lage der sympathischen Wurzeln 
im Riickenmark konstruieren. Dort treten die sympathischen zentri¬ 
petalen Zweige, nacli dem Austritt aus ihrem Ganglion, dureli die hin- 
tere Wurzel in das spinale Ganglion und darnach ins Riickenmark. und 
zwar in die Clarkeschen S'iulen ein ;dort namlich liaben die Autoren 
die letzten Endigungen der zentripetal zugrunde gehenden Sympathikus- 
fasern nacli Exstirpation eines der zervikalen oder lumbalen sympa¬ 
thischen Ganglien gefunden (Onuf-Collins, Lapinsky-Cassirer). 
Diesen Fasern, die dureli die hintere Wurzel eintreten und degenerieren. 
infolge Abtrennung von ilirer in dem exstirpierten Ganglion zuriickge- 
bliebenen Zelle, messen die Autoren eine sensible Funktion bei. Onuf- 
Collins, der sicli die Aufgabe gestellt hatte, das Verhaltnis des N. 
sympathicus zum verlangerten Hirn aufzukliiren, fand in letzterem in 
der Hblie der Kerne der Nil. glossopharyngei, vagi, acustici und trige- 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die klinischen und diagnostischen Besonderheiten usw. 


533 


mini Zellanhaufungen, die mit dem abdominalen Teile des sympathischen 
Nerven in Verbindung stehen. Strukturveriinderungen in diesen Gruppen 
der Medulla oblongata sind von Onuf-Collins naeli Exstirpation des 
Ganglion stellatuni gefunden und von Huet. Kohnstamm, Wolf stein 
bestatigt worden. 

Diese Zellengruppen, welche die Autoren als Homologon der Clarke- 
sehen Saulen des Riickenmarks hetrachten, stelleneine stab formige Gruppe 
von Zellen dar. die einerseits an das Solitarbiindel. welches bekanntlich 
gleiehzeitig an der Bildung des N. glossopharyngeus und des N. vagus 
teilnimmt, andererseits an den sensiblen Kern des N. trigeminus grenzt. 

Diese Resultate anatomischer Forschungen machen uns die ver- 
schiedenartigen Projektionen des Schmerzes und der hyperitsthetischen 
Zonen im Verbreitungsgebiete des N. trigeminus, und auch des glosso- 
pharyngeus, acusticus und vagus verstandlich, wenn Ovarium, Uterus, 
Leber oder sonst irgend ein Abdominalorgan erkrankt sind. 

Die von diesen Organen ausgehenden Reize steigen zum Ganglion 
cervicale empor, werden von diesem zu den Zellanhaufungen in der 
Nahe des Solitarbiindels geleitet und kbnnen nebenbei auf dynamischem 
Wege die Erregung den Wurzelfasern der benachbarten, eben erwahnten 
Nerven mitteilen, wodurch hyper fist hetische Zonen im Bereiche des V.. 
VIII., IX., X. Nerven zustandekommen. 

Auf Grund derselben Onuf-Collinschen Cntersuchung darf man 
annehmen, dass bei Erkrankmig der Organe des Kopfes, z. B. der Ziilme, 
Nasenhohlen, Stirn, Augen, wobei in irgend welcher Weise die in diesen 
Organen gelagerten Sympathikusendigungen gereizt werden, diese den 
Reiz urspriinglich an das niichste sympathische Ganglion, z. B. das 
Ganglion cervicale supremum, secundum oder inferius (wo die betreffende 
sympathische Faser strauch-, resp. baumartig neben der Ganglienzelle 
endigt) weiterleitet; von dieser Zelle iibertriigt nun die zentripetale 
sympathische Faser ihren Reizzustand auf die Spinalganglien der ersten 
3 Halsnerven oder die ihnen entsprechenden — Ganglion Gasseri V, 
Ganglion Andersch IX, Ganglion jugulare X usw; die Erregung klingt 
alsdann im Ganglion selbst ab oder in dessen zentripetaler Fortsetzung 
im Halsmark in der Nahe der Clarkeschen Saulen, oder endlich in der 
Medulla o!)longata, entsprechend der obenerwahnten Zellenanhaufung 
welche ein Analogon der Clarkeschen Saulen darstellt, in Nachbarschaft 
mit dem Solitarbiindel, den sensiblen Kernen und Wurzeln der Hirn- 
nerven V, VIII, IX, X oder den ersten 3 Halsnerven. Obschon diese 
Projektionen des Halssympathikus uns nicht bekannt sind. so sind doch 
dieselben hochst annehmbar, namlich in denselben — neben dem Solitiir, 
biindel und den Clarkeschen Saulen des Halsmarkes gelagerten — Zellen, 
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wie das im Hals- und Lendenmark statthat. Auf diese Weise wild das 
Auftreten hyperlisthetischer Zonen, wie sie an tier behaarten Kopf- 
partie, am Gesicht und Halse bei Zahnerkrankungen, Highmoritis, Augen- 
leiden usw. konstatiert werden, durchaus verst&ndlich. Das scheinbar 
Unerwartete und Ungesetzmassige im Auftreten derartiger Zonen dort, 
wo man am wenigsten auf sie reclmen konute, lindet ausgezeichnete 
Erklarung einerseits durcli die Menge von anatomischen Bahnen, auf 
welchen die sympathischen Fasern den betreffenden Reiz zum Hirnstamme 
oder Halsmark leiten kbnnen, andererseits durch das Gesetz der Irradiation, 
laut welchem jeglicher Reiz imstande ist, sieli auf eine weitere Strecke 
fortzupflanzen, wenn Ursache und Intensitat des Reizes gross genug sind. 

Darum kann eine Zahnerkrankung bei zunehmenden Reizerscheinungen 
seitens der Sympathikusverastelungen hyperasthetische Zonen nicht nur 
im Gesicht mittels Ausstrahlung durch die Trigeminuswurzel, sondern 
auch am Halse und sogar in der Hand erzeugen. indein der Reizzustand 
durch das mittlere und untere sympathische Ganglion in die hinteren 
Wurzeln des oberen und sogar des unteren Halsgefleehtes ausstrahlen. 

Ebenso konnen bei andauernden Erkrankungen des Ovariums, resp. 
Uterus von den sympathischen Nervenendigungen dieser Organe aus- 
gehende Reize den Bereich der Ganglia cervicalia uberschreiten und 
sich bis zur Medulla oblongata fortpllanzen. Hierdurch kann einerseits 
ein bestimmter Bezirk der Gesichts- oder Kopfhaut ausgesprochen schmerz- 
und temperaturemplindlich werden, indem im Hirnstamme die Leitnngs- 
wege fiir thermische und Schmerzsensationen erregt werden, anderer¬ 
seits kann durch Uebertragung der Erregung ins Ganglion Gasseri das 
komplette Bild der Gesichtsschmerzen entstehen, welehe wir somit als 
symptomatische Gesichtsneuralgie bei Erkrankung der Organe des kleinen 
Beckens aufzufassen ha ben. 

Was iiberhaupt den Mechanismus der Schmerzentstehung in einem 
vom betreffenden kranken Organ entfernt liegenden Nerven anbelangt, 
einen Mechanismus, den wir als Irradiation 1 ), Leitung oder Retlex be- 
zeichnen, so beabsichtige ich, an anderer Stelle eingehend diese inter- 
essante Frage zu behandeln. 

Resume: 

Die verschiedenen Formen der Schmerzanfalle im Bereiche des N. trige¬ 
minus. die bisher mit dem Terminus „Neuralgie des N. trigeminus" be- 
zeichnet worden sind, miissen in zwei Kategorien eingeteilt werden, 
nfimlich in die idiopathische Neuralgic und die symptomatische Neuralgic. 

1) Lapinsky, 1. Zeitschr. fiir gesamtc Neurologie und Psychiatric. 1913. 
1. c. 2. Neurol. Zentralbl. 1913. 1. c. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die klinischen und diagnostischen Besonderheiten usw. 535 

Die idiopathische Trigeminusneuralgie stellt ein recht seltenes Leiden, 
dagegen die symptomatische Trigeminusneuralgie eine recht hiiufige Er- 
krankung dar. 

Die idiopathische Neuralgie verlftuft relativ giinstig und ist zudem 
einer Lokaltherapie zuganglich; umgekehrt ist die symptomatische 
Neuralgie ein liartnkckiges Uebel und erheischt nicht lokale Behandlung 
des Quintus, sondern therapeutische Einwirkung auf irgend ein, zuweilen 
recht entfernt liegendes Organ. 

Bei der Feststellung der Diagnose einer idiopathischen Neuralgie 
sind ausser den positiven Symptomen auch die negativen Anzeichen 
derselben aufzusuchen. 

Es muss daher in jedem einzelnen Falle nach Konstatierung der 
positiven Symptome, als Vorhandensein Valleixscher Schmerzpunkte, 
gleichmassiger Sensibilitftt im Bereiche des betreffenden Nervenastes, 
Veranderung der Driisensekretion, Blutzirkulations- und Tonusstorungen 
der Haut, eine Aufdeckung der negativen Symptome, n&mlich der Nacli- 
weis. dass an der behaarten Kopfpartie, am Gesicht und Halse hyper- 
asthetische Zonen fehlen, angeschlossen werden. 

Zwecks richtiger Behandlung der Gesichtsneuralgie ist es erwtinscht, 
stets den Termin des ersten Schmerzanfalles, die Aetiologie der ge- 
gebenen Erkrankung oder wenigsten deren Ausgangspunkt festzustellen. 

Darum muss man staudig eine ganze Reihe von Erkrankungen im 
Auge haben, die im Sinne lokaler Symptome latent verlaufen, und trotz- 
dem reflektierte und entfernte Erscheinungen auslosen kdnnen, unter an- 
derem auch die Symptome einer Trigeminusneuralgie. Hierher gehoren 
primtire Affektionen der Gesichtshohlen, der Stirnsinus, Nasenhohlen, 
intrakranielle, in der Nahe des Nerv. quintus lokalisierte Hirntumoren, 
Aneurysmen der A. carotis, Periostitiden, Sklerosis multiplex, verschie- 
denartige Leiden des Hirnstammes, Erkrankungen der Abdominal- und 
Geschlechtsorgane usw., weil alle diese Prozesse mit Schmerzanfallen 
im N. trigeminus einhergehen konneu. 

Besondere Aufmerksamkeit erheischt der Zustand der Zithne, der 
Nasen-, Stirn- und Highmorshohlen. Die an diesen Stellen sich ab- 
spielenden Prozesse gehen mit Schmerzen einher, die nach dem Typus 
der Neuralgien verlaufen. 

In manchen Fallen kann die Differentialdiagnose durch den Umstand 
entschieden werden, dass Patient nach Aufhbren des neuralgischen 
Schmerzanfalles keine Linderung verspiirt, indem ein intensiver Schmerz 
ununterbrochen anhalt. Ein bestimmter Scliluss lasst sich erst nach 
Palpation der betreffenden Gebilde — Zaline, Mohlenwandungen usw. — 
ziehen. 

Areliir f. Psychiatriei Bd. 51. Heft 2. -Jq 
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Das Hauptsymptom stellt jedoch in solchen Fallen das Vorhanden- 
sein hyperfisthetischer Zonen dar. die auf die eigentliche Ursaehe der 
Schmerzen hinweisen konnen und die En tseheidung darilber ermbglichen 
ob eine idiopathische Neuralgic vorliegt oder nicht. 

Man muss aucli das eventuelle Bestehen von Neuritiden des Nerv. 
trigeminus, bztv. die Kompression seiner Wurzeln im Auge haben. In 
solchem Falle wird der Nervenstamm in seinem gesamten Verlaufe und 
nicht an einzelnen Punkten schmerzhaft sein; allein die Erkrankung ver- 
liiuft hierbei in mehr akuter Weise (nicht chroniscli, wie bei den sym- 
ptomatischen Neuralgien). und gelit mit sensiblen, trophischen und ino- 
torischen StSrungen einher, namlich: Lahmung und Atrophie der Mus- 
kulatur des Unterkiefers, bisweilen aucli des Gesichts. In der grossten 
Zalil der Falle sind diejenigen Gesichtsschmerzen, welche von einer 
Erkrankung des Gangl. Gasseri abhfingen, wobei organische VerSnde- 
rungen desselben oder der peripherischen Aestchen gefunden wurden. 
nicht als Neuralgien, sondern als verschiedenartige Neuritiden aufzu- 
fassen. 
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Aus dem neurologischen Laboratorium der Universitat Amsterdam 
(Direktor: Prof. Dr. C. Winkler). 

Ueber Hemiatrophia neocerebellaris. 

Von 

Dr. B. Brouwer, Amsterdam. 

(Mit 14 Textfiguren.) 


Als Edinger(lT) im Jahre 1909 seine Einteilung des Kleinhirns 
in Palaeo- und Neozerebellum gab, fiigte er liiuzu, dass es fur die 
Richtigkeit seiner Auffassung sprach, dass in einem Fall von Fehlen der 
Ponsganglien einer Seite die gekreuzte Hemisphere fehlte, der Wurm 
mit der Flocke aber erhalten war. Darankniipfend haben Vogt und 
Astwazaturow (1) in einer ausfiihrlicken Arbeit gezeigt, dass in 
mebreren Fallen von Kleinhirnatrophie eben diejenigen Teile atrophiert 
waren, welche zu den phylogenetisch jungeren Teilen des Kleinhirns 
gerechnet werden miissen. Sie unterscheiden neo- und palaeozerebellare 
Atrophien, teilen einige von ilinen untersuchte Beispiele davon mit und 
sichten die Eiteratur mit Riicksicht auf diese Fragestellung. 

Es ist weiter in jiingster Zeit eine andere Arbeit — in dem In- 
stitut von v. Monakow vorbereitet — erschienen, welche ebenfalls 
neue Forderungen stellt an das Studium der Kleinhirnatrophie. Boro- 
wiecki(12) beschaftigt sich darin hauptsachlich mit dem Briickengrau 
und dessen wichtigsten Verbindungen. Als mir ein Fall von Kleinhirn¬ 
atrophie in die Hiinde kam, babe ich die neuen Tatsacben, in diesen 
beiden Arbeiten geboten, an diesem Naturexperiment gepruft. Das Re- 
sultat gebe ich hier wieder. 

Eine eigentlicbe Krankengeschichte gibt es nicht: der Mann war 
niemals krank, auch nicht in seinen ersten Lebensjahren. Er stammte 
aus einer gesunden Familie, welche keine Nerven- oder Geisteskranken 
zu ihren Mitgliedern ziihlte, und hat regelmassig gearbeitet bis in die 
letzte Nacht seines Lebens. Er war Brotbacker, musste vor einem zu 
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heissen Ofen arbeiten und starb mitten in seiner Besckiiftigung, als er 
30 Jalire alt war. Da er niemals iirztlich untersucht wurde, miissen 
wir uns fur die weiteren Annahmen stiitzen auf die Mitteilungen der 
Verwandten, welche vollkommen iibereinstimmend waren. Sie berich- 
teten, dass der Mann fast niemals eine krankhafte Abweickung gezeigt 
hat; nur hatte er zweimal in seinem Lebeu einen Anfall starken 
Herzklopfens gehabt, welcher aber in einer halben Stunde zuriickging. 
Sein Gang war normal, seine Haltung zeigte nicbts Besonderes. Er 
hatte vier gesunde Kinder und war sexuell nicht abnortn. 

Fig. 1. 


Das Kleinhirn von oben-vorn gcsehen. 

Aus deni Sektionsprotokoll (Dr. Schoo, Wilhelmina-Gasthuis, Amster¬ 
dam) lasse ich die wichtigsten Punkte bier folgen: 

Die Leiche ist die eines kriiftig und muskulbs gebauten Mamies 
und zeigt keine Diflformitaten. Das Gewicht des Gehirns ist 1500 g. 
Die Dura und Pia mater sind sehr blutreich und odematos. Spuren 
einer alten Meningitis sind nicht vorhanden. Die Grosshirnhemispharen 
sind links und recbts genau derselben Grosse, zeigen auf mehreren 
Durchschnitten keine Veranderungen. Die linke Hiilfte des Kleinhirns 
ist erheblich atrophiert, bis auf ein Drittel der recbten. Die 
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Hemisphare ist hart und fest beim Betasten; die Pia mater ist fiber der 
linken Seite nicht mehr verandert als fiber der rechten. Beim Ein- 
sehneiden erscheint die linke Hemisphare ganz weiss, die Konsistenz ist 
viel zu hart und die Zeichnung der grauen Rinde nicht wiederzufinden. 
Der Nucleus dentatus scheint erheblich verkleinert. Die hintere Schadel- 
grube ist an der linken Seite flach und viel zu klein; die rechte ist 
normal. Sonst keine Abnormitaten an der Schadelbasis. Lungen, Milz, 
Leber und Nieren sind blutreich und stark odemalos. Mikroskopisch 
ist in Herzmuskel, Leber und Nieren akute parencbymatose Degenera- 


Fig. 2. 



Das Kleinhirn von unten-hinten gesclien. 


tion festzustellen. Ausser eirier leichten Gastroenteritis sind weiter keine 
pathologischen Veranderungen zu finden. 

Die akuten Veranderungen wurden betrachtet als die Folge der 
Ueberhitzung, welcher der Mann ausgesetzt war. 

Zu meiner Verffigung wurden gestellt: das Kleinhirn, der Hirn- 
stamm und der obere Teil des Halsmarkes. Ich habe diese im Labo- 
ratorium von Professor Winkler in fortlaufende Schnittserien zerlegt 
und gefiirbt nach Weigert-Pal, Karmin, van Gieson, Doppelfarbung. 
Einige kleinere Teile habe ich ausgeschnitten fiir histologische Unter- 
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suchung, welche mit Hiimotoxylin-Eosin, vanGieson und Methylenblau- 
farbung geschah. 

Die Figuren 1 und 2 zeigen die Atrophie der linken Halfte; sclion 
makroskopisch war deutlich, dass der Wurm niclit viel gelitten haben 
konnte: dieser zeigte ganz norinale Faltuugen. Die Verkleineruug der 
linken Hemisphere war eine gleichmfissige; die Sulci und Gyri waren 
noch sichtbar, aber das Ganze war ineinandergedrungen. Da bei 
der Obduktion eine Entscheidung getroffen werden musste fiber die 
Todesursache — es war ein Patient des Reichsversicherungsamtes —, 
hat der Obduzent, wie an einigeu binzugeffigten Figuren sichtbar ist, 
mitten ins Kleinhirn einschneiden mfissen. Ich mache schon jetzt darauf 
aufmerksam, dass der Schuitt auch in oralen Teilen nicht genau in der 
Medianlinie verlauft. 

Ich beschreibe a) das Kleinhirn, b) die Kleinhirnarme mit den 
damit zusammenhangenden Teilen, c) das Halsmark und den Hirnstamm. 

A. Das Kleinhirn. 

Man unterscheidet unmittelbar an der linken Kleinhirnh&lfte zwei 
Teile, den Wurm, welcker normal gebaut ist, und die Hemisphere, 
welche hochgradig verandert ist. Von dem kaudalsten bis an den 
oralsten Schnitt hat der Wurm normale Fasern, normale Purkinje- 
sche Zellen, eine normale molekulare und granulare Schicht. Die rechte 
Hemisphere ist — ausser einern kleinen Teil des Markkernes, der 
bald beschrieben wird — normal. Die linke ist hell, fast nicht geferbt, 
zeigt statt der schonen zahlreichen Lobuli in den Karminschnitten nur 
schmale rote Streifen zwischen blassem Gewebe, in den Weigert-Pal- 
Schnitten nur schwache Blaufarbung der Lamellen. Mikroskopisch stellt 
sich heraus, dass die Zona molecularis verschmelert, die Schicht der 
Purkinjeschen Zellen fast ganz verschwunden und die Zona granulosa 
enornt verendert ist. Diese letzte besteht nur aus einer schmalen Reihe 
ziemlich grosser Zellen. Die Zahl dieser Zellen wechselt an den ver- 
schiedenen atrophischen Stellen nur wenig, bleibt meistens ungefehr 8. 
Die erhaltenen Zellen sind mittelgross, rund, tragen keinen speziellen 
Charakter. Sie bilden die Greuze fur die molekulRre Schicht, eine helle 
Zone zwischen dieser und der granulfisen Schicht ist nicht vorhanden. 
Die Zona molecularis ist nicht nur etwas verschmalcrt, sie hat auch die 
rote Farbe der normalen Seite verloren; es sind weiter darin Zellen ver¬ 
schwunden und die Riinder dieser Schicht sind nicht so scharf, als in 
den normalen Lamellen. An mehreren Stellen sieht man radiar ver- 
laufende Streifen, welche oflfenbar Gliagewebe vorstellen. Die Mark- 
scheidenfilrbung zeigt, dass die grbberen Fasern ganz fehlen und dass 
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nur schmale feinere Fasern in den Lamellen erhalten sind. Die histo- 
logische Untersuchung lehrt wenig Neues; man findet eigentlich nur 
Schwund der Zellen und Fasern, dabei gleichmassige Gliawucherung. 
Die Gefasse sind nicht abnorm, auch quantitative Differenzen zwischen 
links und rechts sind nicht vorhanden. Die hier beschriebenen Ver- 
Snderungen sind uberall in den atrophischen Teilen ungefahr dieselben. 

Verfolgen wir die Serie von hinten nach vorn zur Beschreibung 
der Ausbreitung des Prozesses, dann verweise ich an erster Stelle auf 

Iinke Ton si Up 
(Lobus paramedi- 
/ anus Bulk). 



Fig. 3, welche die Schnittrichtung darstellt. Der Schnitt hat den Hirn- 
stamm so getroffen, dass die Iinke Seite etwas mehr oral liegt als die 
rechte. Fur die Nomenklatur gebe ich die alteren Namen und — wo 
mbglich — zugleich die, welche Bolk in seiner neuen Einteilung ge- 
braucht hat. 

In dem kaudalen Teil — wo der Flokkulus noch nicht angeschnitten 
ist — sind die Lobi semilunares superiores et inferiores und der Lobus 
gracilis (zusammen das Crus primuru lobuli ansiformis Bolk), weiter die 
Tonsille (Lobulus paramedianus Bolk) an der Atrophie beteiligt. Eine 
Ausnahme inacht nur ein schmaler Rand an dem lateralen Teil des 
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Lobus semilunaris inferior, welcher etwas besser erhalten ist und wo 
auch einige Purkinjesche Zellen zu finden sind. Dieser normale Rand 
verschwindet bald. Wenn der Unterwurm (Lobulus medianus posterior 
Bolk) ins Feld tritt, fiillt es unmittelbar auf, dass dieser in jeder Hin- 
sicht normal ist. Der Uebergang zwischen der erlialtenenen und der 
atrophierten Partie ist ein plotzlicher. Sobald der Flokkulus (Formatio 
vermicularis Bolk) in die Schnittebene fiillt, erscheint auch dieser als 
ganz normal. Der Stiel ist ebenfalls gut gefarbt, die Farbe der Flok- 


Fig. 4. 



kulusfasern kontrastiert selir mit derjenigen des angrenzenden Mark- 
kernes. Der linke Flokkulus ist nicht kleiner als der rechte. Es sind 
weiter vier sclimale Lamellen mit guten Purkinjesclien Zellen erhalten, 
welche auf dem angrenzenden Rande des Lobus cuneatus (Crus secun¬ 
dum Bo Ik) eingepflanzt sind und den Paraflokkulus darstellen. Fig. 4 
zeigt diese Verhiiltnisse. Die Tonsille (Lobus paramedianus Bolk) be- 
sitzt in dem dorsalen Teil ein kleines Lappchen, das etwas besser ge¬ 
farbt ist als die Obl ige Partie. Weiter ist auch der ventromediale Rand 
etwas weniger geschiidigt als der iibrige Teil der Tonsille, aber doch 
ist er sicher nicht normal. Die Fig. 4 zeigt, dass in der rechten 
Hemisphere eine kleine Stelle ist, welche sich durch ilire helle Farbe 
zwischen dem roten Rindengewebe kennzeichnet uud dieselbe VerSnde- 
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rung zeigt wie die linke Hemisphare. Diese Stelle wird nicht grosser, 
als sie hier abgebildet ist, bleibt lateral von der Tonsille und liegt in 
dem Lobus cuneatus auf der Grenze des Lobus gracilis. Dieser atro- 
phische Teil verschwindet allmahlich und wenn der Nucleus dentatus 
in den Querschnitt korumt, ist nichts melir davon zu sehen. 

Verfolgen wir die Serie weiter nach vorn, dann erscheint eine Aen- 
derung in deni Markkern; er ist besser gefarbt als in den kaudalen 
Teilen, aber doch noch hochgradig verschmalert und zusammengeschrumpft. 
Diese bessere Farbung kann nicht verursacht sein durch Einstrahlungen 
aus den Hemispharenlappchen, denn diese sind ebenso scklecht ent- 
wickelt als vorhin. Erstens kommt dieses durch die Einstrahlungen der 
normalen Forraatio vermicularis, zweitens und hauptsachlich durch nor¬ 
mal tingierte Faserbiindel, welclie in den Lobus medianus (in casu in 
den Pyramis) einstrahlen. Wenn der Nucleus dentatus auftritt, zeigt 
dieser grobe Verauderungen. 

1. Das Fliess ist nicht schwarz, wie gewohnlich, sondern weisslich, 
ist atrophiert, zumal an der lateralen Seite. 

2. Die feinere intranukleare Fasermasse ist gelichtet. 

3. In den Karminschnitten ist der Kern roter gefarbt, als der rechte. 

4. Die Zellen sind gut geformt, nicht verkleinert, sehr zahlreich, 
sind eigentlich nicht pathologisch verandert, aber Jiegen erheblich viel 
enger aneinandergedrangt, als die Zellen ini rechten Nucleus dentatus. 

5. Der gauze Nucleus dentatus ist einfacher gewunden, die ver- 
schiedenen Faltungen sind nicht so tief wie normal. Nicht nur in 
transversaler, sondern auch in sagittaler Richtung ist die Faltung viel 
weniger stark. 

In mehr oral warts gelegenen Schnitten andern diese Abweichungen 
sicli etwas: der Hilus ist da viel dunkler gefarbt, aber auch dann ist 
eine Differenz mit normalen Schnitten nicht zu verkennen. Mehrere 
Fasern, aus dem Vermis (Lobus medianus posterior Bolk) in das Ge- 
biet medial von dem Nucleus dentatus einstrahlend, sind erhalten. In 
den am meisten oral gelegenen Teilen werden die Verauderungen im 
Nucleus dentatus weniger deutlich, ohne dass ich genau die Grenze 
bestiinmen kann. In der Sclmittebene, welclie Fig. 5 vorstellt, ist 
die Tonsille noch sehr blass und die daraus kommenden Faser- 
strahlungen sind schwacher gefiirbt, als die dorsal darangrenzenden, 
welche aus dem Pyramis kommen. Lateral von dem Nucleus dentatus 
sind sell male, aber ganz gut gefarbte Faserstrahlungen erhalten. Darin 
sind zwei Teile zu sehen, der eine gelit etwas mehr medial, der andere 
lateral nach der Peripherie des Briickenarmes verlaufend (Fibrae arciformes 
externae Stilling). Lateral daran hiingt die atrophische Hemisphare. 
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In der Ebene, wo der Verband zwischen Kleinhirn und Brficke auf- 
getreten ist, bleiben die Veriinderungen dieselben. Der Deklivus erscheint 
mit dem iibrigen Teil des Vermis als normal. Der Markkern wird nicht 
breiter als in Fig. 5. Er ist aucli in orokaudaler Richtung selir ge- 
scbrumpft: eine zirkumskripte Zone von Degeneration ist nicht vor- 

Fig. a. 


ausgesehnitten fUr 
histologisclie Untersuchung 



handen. Schreiten wir weiter nach vorn fort, dann stellt sicli heraus, 
dass aucli der Lobus lunatus posterior (Lobulus simplex Bolk) an dem 
atrophischen Prozess beteiligt ist. Audi ein Teil des Lobus anterior 
Bolk ist pathologisch verandert, was aus Fig. 6 hervorgeht, denn wir 
liaben bier, an der linken Seite unbedingt den Sulcus primarius scbon 
uberschritten. Es ist klar, dass die Hemisphere in alien Richtungen 
verkleinert, geschrumpft sein muss, denn sie breitet sicli aucli viel zu 
wenig ventral und lateral von dem Hirnstanim aus. An der linken 
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Seite treten hier auch der Nucleus emboliforrais und der Nucleus globosus 
auf. Die Farbung dieser Kerngruppen ist links und rechts die gleiche. 
Weder in den Zellen, noch in den Fasern sind Ver&nderungen rait 
einiger Sicherheit zu notieren. Der Nucleus fastigii ist ebenfalls normal; 
die Dackkernkreuzungen sind erhalten. Die Kleinhirnkerne der rechten 
Seite sind ganz unverleizt. 


Fig. G. 



Geken wir nocli mehr nach vorne, so beginnt auch die Hemi- 
spharc sicli zu andcrn: Erst werdeu die Faserungen in den L&ppchen 
besser gefarbt, wahrend in den Zellpr&paraten noch keine Verbesserungen 
zu bemerken sind. In den am meisten frontal gelegenen Schnitten zeigt 
sich an der ventralen Ecke eine Stelle, wo normales Rindengewebe 
sichtbar ist. Bald fugt sich in den folgenden Schnitten der laterale 
Rand der angrenzenden Lappchen ein und allmahlich wird von lateral 
nach medial die Hemisphare normal, indem zugleich der gauze Quer- 
schnitt etwiis schmaler wird. Figur 7 zeigt den Punkt, wo das ganze 
Kleinhirn normal ist. L’ngefahr — aber nicht genau, denn er ist deut- 
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lich grosser — entspricbt dieser Teil dem Lobus centralis. Das Wich- 
tigste ist, dass in dem Lobus anterior Bolk ein medial gelegener Teil 
erhalten und ein postero-lateraler Teil atrophiert ist. 

B. Die Kleinhirnverbindungen. 

I. Der untere Kleinbirnarm. 

Folgen wir der Serie von kaudal nach oral, so wird das linke 
Corpus restiforme anfangs gut gebildet, da die Flechsigsche Balm 
unzerstort ist und sich auf normale Weise nacli dorsal umbiegt. Aber 


Fig. 7. 



es entwickelt sich weiter nach vorn nur wenig, es bleibt scbmal, wohl 
gut gefarbt, aber das gauze Areal der aus der Formatio reticularis hin- 
zustroinenden Fasern (hauptsacblich von der g'ekreuzten Oliva inferior 
herkommend) fehlt. Dieser Zustand bleibt auch iu hOheren Schnitten 
so, das Corpus restiforme bleibt erheblich schmaler als an der anderen 
Seite, was auch klar hervorgeht, wenn es in das Kleinhirn aus- 
strahlt. Hiermit kontrastiert das Areal des inneren Kleinhirnstieles 
Meynerts (Tractus nucleo-cerebellaris Edinger). Der schon oben er- 
wiihnte artifizielle Scbnitt erschwert das Studium dieses Gebietes, macht 
eine Kontrolle des Bechterewschen Kernes selbst unmoglich, weil 
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dieser durchquert wird; dennoch ist deutlich zu sehen, dass dieses 
Gebiet uicht erheblich gelitten baben kann, und dass massenhafte Strali- 
lungen aus dem Kleinbirn in das Areal des inneren Kleinbirnstieles 
hineintreten und zwischen die Kerngruppen sich einsenken. Von diesen 
Kerngruppen erwiikne icb bier nur deu Deitersschen Kern. Aucb wenn 
wir uns in der Auffassung dieses Kernes nicbt bescbranken auf die 
Riesenzellen aber auch die benachbarten Zellgruppen dazu recknen, wie 
Fuse (21) angegeben bat, so gelingt es nicbt Yeranderungen daran zu 
finden. Ueber die Bodenstriae wird unten nocli berichtet. 

II. Der mittlere Kleinhirnarm und die Briicke. 

Der sclimale, zusammengeschrumpfte Markkern des Kleinhirus zeigt 
bei seiner Einstrahlung in die Briicke keine umscbriebene Degeneration. 
Was nocb vom Briickenarm vorbanden ist, ist gut gefarbt. Der Briicken- 
arm ist aber sehr verschmiilert. Von den am meisten kaudal gelegenen 
Schnitten bis in den meist oral gelegenen, ist die gekreuzte Ponshalfte 
kleiner als die gleicbseitige; die Zahl der transversalen l'asern ist aber 
links kleiner als rechts und die Verkleinerung der rechten Briicken- 
balfte ist die Folge von Zellatropbie. In den kaudalsten Schnitten 
siebt man wie der gekreuzte Nucleus arcifortnis viel weniger Zellen bat 
als der gleicbseitige. Er fliesst allmahlich in den medio-dorsaleu Teil 
des atropbierten Briickengraues uber. In diesen kaudalen Schnitten — 
iin Tegmentum sind noch die Olivae inferiores im Scbnitt — sind aber 
nicbt alle Zellgruppen ausgefallen. Man unterscheidet mit Boro- 
wiecki eine dorsale, ventrale, mediale, laterale und intrapedunkulare 
Zellgruppe. Am scbwersten sind bier die medialen und dorsalen Zell¬ 
gruppen betroffen, weiter auch die intrapedunkularen, w ah rend in den 
ventralen und in den lateralen Gruppen viel weniger Zellen verloren 
gegungen sind. Dieses andert sicb bald. Beim Fortschreiten in der 
Serie nach vorn sieht man, dass die Teile der ventralen und lateralen 
Zellgruppen, welche an die Pedunkulusfasern grenzen, sicb an der Atro- 
phie beteiligen; diese atropbiscben Teile werden allmablicb grosser und 
nocb im kaudalen Drittel der Briicke nimmt die gauze ventrale Zell¬ 
gruppe an dem Prozess Teil. Von der lateralen Gruppe bleibt nur im 
latero-dorsalen Winkel ventral von dem Tegmentum eine Gruppe ganz 
erhalten. Der Scbwund der Zellen ist nirgends ein totaler, es bleiben 
uberalI ziemlicb viel Zellen erhalten. Wucherung der intranukleilren 
Substanz ist nicht vorhanden, die Karminfarbung ist in den patkologi- 
scben Teilen meist schwacher als in den normalen. In der linken Halfte 
der Briicke ist kein Zellverlust zu finden. Was die Faserung im kau¬ 
dalen Drittel der Briicke betrifft, so siebt man durch den Briickenarm 
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zwei Teile einstrahlen, eine periphere und eine zentrale Schicht. Die 
erstere bleibt am Rande der Brucke, verlauft bis in Nfihe der Mittel- 
linie, erreicht diese aber nicht. Die letztere fallt bald auseinander in 
mebrere kurze Fasern, welche ihren Anteil zur Bildung der drei Strata 
beitragen. 1m kaudalen Drittel der Brucke ist die Differenz der trans- 
versalen Fasern in dem Stratum superficiale am grossten, etwas weniger 
im Stratum profundum, wahreud das Stratum complexum bier auch in 
normalen Schnitten nur nocb wenige Fasern zahlt. Fibrae rectae sind 
in dem dorsalen Bruckenteil schon in mfissiger Zahl vorbanden. Es 
macbt den Eindruck, dass Fasern aus dem Stratum profundum von der 
rechten Seite in die Fibrae rectae einstrahlen, welche links nicht vor- 
handen sind. Ob diese Fasern wirklich in die Fibrae rectae umbiegen 
oder nur hindurch verlaufen, kann nicht gesagt werden. 

In dem mittleren Drittel der Brucke — also da, wo das Maximum 
des Markkernes des Kleinbirnes durcli den Briickenarm einstrahlt und 
im Tegmentum die Fazialis- und Abduzenskerne sichtbar sind — ist die 
dorsale Kerngruppe viel grosser geworden. Sie bat schwer gelitten; 
die ventrale Gruppe zeigt in ihrer ganzen Ausbreitung Zellenscliwund, 
so auch die laterale Gruppe ausser einigen Gruppen in dem latero- 
dorsalen Bruckenwinkel. Die mediale Gruppe ist bis an die Mittellinie 
erheblich degeneriert, mit einer kleiuen Ausnahme: in dem ventralen 
Teil der Raphe befindet sich eine Gruppe mittelgrosser Zellen, scharf- 
eckig, langlich von Form, mit ihrer Liingsachse senkrecht nach oben 
gerichtet. Diese mediale Zellgruppe erscheint ungefa.br in denselben 
Schnitten, wo die Rapbefasern als Fibrae rectae sehr deutlich auftreten 
und verschwindet in dem oralen Teil des zweiten Drittels der Brucke 
mit den Fibrae rectae. Diese Raphefasern sind ziemlich gut erhalteu 
und strahlen auf normale Weise in das Tegmentum aus. Der Nucleus 
reticularis tegmenti, zwischen den beiden Lemnisci mediales liegend, ist 
an der rechten Seite degeneriert. In der Brucke sind jetzt alle Strata 
anwesend; in der gleichseitigen Hfilfte hat hier auch das Stratum com¬ 
plexum Fasern verloren, am schwersten aber bleibt das Stratum super¬ 
ficiale betroflfen. 

Verfolgen wir die Serie weiter frontal, so verschwindet schon bald 
der gleichseitige Briickenarm. Das geschieht viel zu friih, so dass daraus 
ersichtlich ist, dass der gauze Briickenarm auch in orokaudaler Richtung 
zusammengeschrumpft ist. Wenn im Tegmentum die Trigeminuskerne 
passiert sind, beginnen die ijuerdurchschnittenen Pedunkulusfasern zu 
iiberwiegen fiber die transversalen Fasern. Die Zellveranderungen sind 
in der kaudalen Halfte des vorderen Drittels der Briicke bedeutend 
starker als in den kaudalen Dritteln. Auch die Zwischeusubstanz ist hier 
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mehr degeneriert. Die verschiedenen Zellgruppen zeigen geringe Diffe- 
renz, nur ist hier die veutrale Gruppe zellreicher als die andereu atro- 
phierten Gruppen. Diese Zellgruppen sind aucli in normalen Schnitten 
viel kleiner geworden in diesen Ebenen. Die Pedunkulusfasern sind 
erkalten. Bis in den am meisten frontal gelegenen Schnitten bleibt die 
Zahl der transversalen Ponsfasern links kleiner. Im dorsalen Teil sieht 
man die mediale und die laterale Haubenfussschleife sich aus dem Ge- 
biete des Lemniscus medialis Ibsen und in den dorsalen Teil der Briicke 
schieben. Sie sind normal. Die Taenia pontis ist an der linken Seite 
kleiner als an der rechten Seite. Die rechte Taenia schliesst sich einem 
Faserbiindel an, welches aus dem Velum medullare anterius kommt. 
Dieses steigt, dem ausseren Rande des Tegmentum entlang, herab und 
verbindet sich mit der Taenia pontis. Das Schicksal dieser Fasern 
kann weiter nicht verfolgt werden. Links sind diese Fasern nicht vor- 
handen. 

Der Pes pedunculi ist nicht geschnitten worden. 

III. Der obere Kleinhirnarm. 

Im grossen ganzen ist der Bindearm gut entwickelt. Es sind keine zir- 
kumskripten Degenerationsstellen anwesend, die Fasern sind gut gef&rbt 
und von normalem Kaliber. Doch sind die beiden Arme nicht ganz gleich. 
Der linke hat nicht genau die halbmondformige Form. Der grbsste 
Langendurchmesser ist zu klein, wahrend der grbsste Querdurchmesser 
grSsser ist als an der anderen Seite. Genaue Messungen zeigen, dass 
die L&ngsachse regelmassig 1 / 10 kleiner ist als die der normalen Seite. 
Bei dem Anfang der Kreuzung, welche an der linken Seite relativ friiher 
auftritt, als an der rechten Seite — natiirlich der Differenz in Schnitt- 
hohe zwischen links und rechts Rechnung tragend — scheinen die 
kreuzenden Fasern nicht so dick als die rechten. Da aber nicht die 
ganze Bindearmkreuzung studiert werden konnte, kann weiter nichts mit 
Bestimmtheit dariiber gesagt werden. Resumierend sind grobe Verande- 
rungen im Bindearm nicht vorhanden, eine Verkleinerung ist aber nicht 
zu verkennen. 

C. Das Riickenmark und der Hirnstamm. 

Das Halsmark zeigt eine auffallende Asymmetrie: die linke Seite 
— also gleichseitig mit der Kleinhirnatrophie — ist bedeutend kleiner 
als die rechte Seite. Fig. 8 zeigt dieses. Analysieren wir diese Asym¬ 
metrie, so stellt sich heraus, dass die Hinterstrange vollkommen nor¬ 
mal und symmetrisch entwickelt sind. Auch die Hinterhorner bieten 
weder in den Zell , noch in den Faserpraparaten etwas Abnormes. Das 
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linke Vorderhorn ist etwas kleiner als das rechte; das ist auch so in deni 
Processus lateralis des Vorderhornes. Das Fasernetz ist nicht gelichtet, 
auch die Vorderbornzellen sind ziemlich gut entwickelt und doch hat 
das Vorderhorn gelitten, es ist im ganzen etwas in der Entwickelung 
zuriickgeblieben. Die Kommissuren sind erhalten. Der linke Yorder- 
strang ist schmaler als der rechte (V2)* der rechte ist aber breiter als 
in normalen Schnitten. Faserdegenerationen sind nicht vorhanden, nur 


Fig. 8. 



sind Vorder- und Seitenstrang bedeutend kleiner als sonst. Im Seiten- 
strang nimmt die Substantia reticularis erheblich an der Verkleinerung 
teil. Auch das Areal des Yorderseitenstranges ist kleiner als rechts. 

Diese Asyinmetrie kann nicht durch die Flechsigschen und Go- 
wersschen Balinen verursacht sein, denn diese zeichnen sicli deutlich 
ab und sind unbedingt als normal wieder zu erkennen. Die Asymmetrie 
wird wohl nicht verursacht sein durch cine ungleiche Entwickelung der 
Pvramidenbahnen, denn diese sind in Schnitten oberhalb der Kreuzung 
vollkommen gleich gross. Da eine eventuelle Kreuzungsanomalie die Yer- 
kleinerung der ganzen Seite nicht erklarcn kann, ist also die Asymme¬ 
trie sicher nicht allein den kortikospinalen Balinen zuzuschreiben. Es 
lehrt das Studium des angrenzenden Teiles der Oblongata, dass das Areal 
der rubrospinalen und der vestibulospinalen Systeme verkleinert ist. Die 
Verkleinerung des Yorderseitenstranges beruht zum Teil auf einer Yer- 
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kleinerung dieser Systeme. Die Helwegsche Dreikantenbahn zeichnet 
sick — wie normal — durch ihre etwas hellere Tingierung aus. Sie 
zeigt keine Differenz zwischen links und reclits. 

Uebrigens sind keine Besonderbeiten im oberen Halsmark zu er- 
wahnen. In den kaudalen Teilen des verlangerten Markes, da wo die 
uuteren Oliven zuerst erscheinen, ist das Areal des pradorsalen Bundels 
und des hinteren Langsbundels an der linken Seite etwas kleiner als 
das der rechten Seite. Degenerationserscheinungen sind auch darin nicht 
festzustellen. Diese Differenz bleibt so in den Ebenen. wo die unteren 
Oliven nur noch eine kleine Ausbreitung haben. Man sieht dann, dass 
auch das Areal zwischen den Oliven, welches an das pradorsale Biindel 
grenzt, etwas kleiner als normal ist. Dieses andert sich aber bald, 
deun mit dem Wachsen der Oliven wird auch das hintere Langsbiindel 
und das pradorsale Biindel grosser und dann kann ich keine sicheren 
•Differenzen mehr zwischen der linken und der rechten Seite feststellen. 
Auch in den meist frontal gelegenen Schnitten (in dem Gebiet des 
Trochleariskernes) ist eine Veranderung im pradorsalen Biindel nicht zu 
notieren. 

Das Areal des Monakowschen Biindels und des vestibulospinalen 
Bundels lasst sich in der Oblongata am besten studieren in dem 
Gebiete dorsal von den unteren Oliven, wo die Fibrae olivocere- 
bellares noch nicht ins Feld getreten sind. Diese Areale sind an 
der linken Seite kleiner als an der rechten, auch kleiner als in nor- 
malen Schnitten. Die Flechsigscken, Gowersschen und Edinger- 
schen Systeme, welche lateral darau grenzen, zeigen keine Veranderungen. 
Das Studium der vestibulospinalen Fasern ist in mehr frontal gelegenen 
Schnitten nicht moglich, da diese sich dorsalwarts umbiegen in die 
Richtung des Deitersschen Kernes; auch das Areal des Monakowschen 
Bundels lohnt sich weiter nicht gut fi'ir das Studium. Wohl ist in den 
Ebenen der Oliva superior, ventrolateral davon, die Fasergruppe an 
der linken Seite etwas zu klein, aber in weiter frontal gelegenen Schnitten 
muss ich darauf verzichten, niihere Besckreibungen davon zu geben. 
Denn dieses Areal unterscheidet sich zu wenig klar von den anderen 
Fasergruppen — zuerst in den lateralen Teilen der Formatio reticu¬ 
laris ventral von dem Bindearm, dann sich umbiegend dorsal von der 
medialen Schleife —, als dass sich eine Verkleinerung davon mit der 
gewiinschten Bestimmtheit feststellen Iiesse. 

Kehren wir zu den kaudalen Teilen der Oblongata zuriick, so 
sieht man, dass die gekreuzte Oliva inferior sehr atrophisch ist. Diese 
Veranderung ist an einigen Schnitten eine so grosse, dass die gauze 
Form verloren gegangen ist und kaum noch Faltungen da sind. Die 

36* 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


554 Dr. B. Brouwer, 

typischen Olivenzellen sind verschwunden; man sieht nur viele so 
kleine Zellen, wabrend auch das intranukleare Fasernetz erheblich gc- 
lichtet — aber liicht verschwunden — ist. Nur an den am meisten kaudo- 
lateralen Teilen ist etwas von der Oliva stehen geblieben, aber auch 
das ist nicht ganz normal. Der Hilus der Olive ist verschmalert, das 
Fliess der Olive ist blass. Erhalten sind dicke Faserbundel, welche 
die Olive passieren und in dorsolateraler Richtung nacb der Formatio 
reticularis gehen, d. h. die Fibrae olivocerebellares der linken Olive. 
Es ist klar zu sehen, dass die Fasern der normalen Olive, aus der 
Zwischenscbicht kommend. nicht nur den Hilus der gekreuzten Olive 
passieren, sondern auch die ventrale und laterale Seite der Olive ura- 
grenzen, urn erst dann mit den anderen nacli dem Corpus restifornie 
zu gehen. Verfolgen wir die Oliva inferior weiter nacli vorn,' so 
tritt, wenn das Maximum passiert ist, eine Aenderung auf; die dorsale 
Schlinge fangt an, normale Zellen und normales Gewebe zu zeigen. 
Allmahlich breitet sich dieses lateralwarts aus und wenn das obere Ende 
fast erreicht ist, kommen auch an der ventralen Schlinge — namentlich 
an deren medialem Teil — normale Zellen hinzu. Aber auch in den 
am meisten frontal gelegenen Schnitten bleibt ein Teil der Zellen ver- 
andert. Was die linke Oliva inferior betrifft, so ist die Zahl der dicken 
Fasern in dem Hilus nicht so gross, als in normalen Fallen. Diejenigen, 
welche von der rechten Olive kommen sollten und dann teils ventral 
von der Olive, teils hindurch verlaufend, nach dem Corpus restiforme 
gehen sollten, fehlen ganz. Die Zellen der linken Olive sind normal; 
nur ist in der oralen Hiilfte ein kleiner Teil der dorsalen Schlinge atro- 
phiert. Da sind noch wolil gut erhaltene Zellen, aber die Form der 
Schlinge ist nicht so gut, die Farbe ist zu rot und die Zahl der Zellen 
ist zu klein. Der atrophierte Teil der linken normalen Olive deckt sich 
nicht mit dem normalen Teil der rechten atrophischen Olive. In den 
frontalen Schnitten ist die linke Olive ganz normal. 

Die dorsale und mediale Nebenolive sind vollkommen erhalten. 
Wabrend die atrophierte Hauptolive in den Karminschnitten leicht rosa 
gefiirbt ist, treten die Nebeuoliven durch ihre normale rote Fiirbung 
hervor. Sie sind sehr zellenreich; die feinere Faserung darin ist erhalten. 

W 7 ie schon oben erwiihnt, fehlen die linksseitigen Fibrae olivo¬ 
cerebellares ganz, die rechten sind erhalten. Das Areal des Helweg- 
schen Biindels ist auch rechts nicht verandert. In den mehr frontal 
gelegenen Schnitten tritt auch die zentrale Haubenbahn schon hervor; 
diese ist bis ans frontale Ende der Serie gut entwickelt. 

Die Veranderungen der unteren Oliven und ihrer zusammenhangenden 
Fasern sind zum Teil sichtbar in Fig. 9. Der Nucleus lateralis, dorsal 
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von der unteren Olive, ist an beiden Seiten normal. Die Zellen liegen 
nicht enger aneinandergeschlossen als sonst. Die Fibrae arcuatae ven- 
trales fehlen an der linken Seite ganz bis an den gleichseitigen Nucleus 
arciformis. Sie sind sehr deutlich an beiden Seiten medial von den 
Pyramidenbahnen erhalten, nur sind sie da etwas schmaler als in nor- 
malen Schnitten. Die Fibrae arciformes ventrales der rechten Seite sind 


Fig. 9. 



nicht verandert. Die Fibrae arcuatae externae dorsales kann ich an der 
linken Seite nicht finden; sie sind auch rechts nur schwach entwickelt. 
Der linke Nucleus arciformis ist normal, der reclite hat viele Zellen 
verloren (siehe oben). Das Areal der Olivenzwischenschicht ist, was die 
sensible Schleife betrifft, gut geformt. Die Kerne der Hinterstrange sind 
links und rechts normal. In dem Monakowschen Kern, dessen am meisten 
frontal gelegener Teil synonym betrachtet werden kann mit dem „Kern 
des Corpus restiforme“, sind keine Abweichungen zu konstatieren. Das 
Gebiet der herabsteigenden Oktavuswurzel ist ohne Veranderung. Der 
Hypoglossuskern mit den Kernen in seiner unmittelbaren Umgebung — 
der Nucleus Staderini, der Nucleus Roller, der Nucleus eminentiae te- 
retis — ist normal. Das Fasernetz ist nicht gelichtet, die Hypoglossus- 
fasern sind gut gefarbt. Ueber den dorsalen Vagus kern kann ich rnich 
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nicht bestimmt iiussern, denn das Praparat war an dieser Stelle nicht 
gut gehartet. Es sind noch viele Zellen darin zu sehen; ob jedoch das 
nukleare Fasernetz gelichtet ist, kann ich nicht sagen. Die spinalen 
Quintus- und spinalen Vagus-Glossopharyngeuswurzeln sind nicht ver- 
kleinert. Der Nucleus ambiguus und die iibrigen Zellgruppen in der 
Formatio reticularis sind beiderseits vorhanden. Die Raphe zeigt nichts 
Abnormes. 

Verfolgen wir die Serie weiter nach vorn an der Hand von Fig. 5. 
Man sieht den Anfang des Briickenarmes. Die linken Kochlearis- und 
Vestibulariswurzeln mit den primaren Oktavuskernen sind schon passiert. 
Ich konnte an den akustischen Systemen keine Veranderungen finden. 
Dio intramedull&re Vestibulariswurzel ist nicht verkleinert. Der dor- 
sale Vestibulariskern am Boden des vierten Ventrikels ist normal, so¬ 
wn!) 1 seine Zellen, als sein intranukleaves Fasernetz. Glossopharyngeus, 
Fazialis, Abduzens unverandert. Die einzige Veranderung, welche hier 
notiert werden muss, ist diese, dass die Fasern, welche aus der Ecke 
zwischen Oblongata und lateraler Ventrikelwand konnnen, danti dem 
Rand der Oblongata entlang am Boden des vierten Ventrikels ver- 
laufen und in die Raphe sich einsenken, an der linken Seite hochgradig 
atrophiert sind (die Bodenstriae von Piccolo mini). In Uebereiustim- 
mung damit ist der dorsale Teil der feineren Raphefasern sehr verklei¬ 
nert. Die Zellen in der Raphe — und mil Namen der Nucleus cen¬ 
tralis inferior — sind erhalten. Corpus trapezoides, Nuclei trapezoides, 
Olivae superiores gut entwickelt. Der Nucleus parolivaris hat links 
nicht weniger Zellen als rechts. In der Formatio reticularis keine Ab- 
normitiiten. Die motorischen und sensiblen Kerne des Nervus trigeminus 
sind normal. In dem Stamm des Quintus kann ich auch bei genauen 
Messungen keine Differenz zwischen rechts und links konstatieren. Der 
Locus coeruleus, die mesenzephale Trigeminuswurzel, das hintere Lilngs- 
biindel ohnc Veranderungen. Der rechte Nucleus reticularis tegmenti 
hat da, wo er zwischen den beiden medialen Schleifen liegt, viele Zellen 
vcrloren, aber in dem Areal dorsal von den Schleifen ist kein Zellverlust 
festzustellen. In der Ebene der Trigeminuskerne, wo jener Kern sich 
sehr ausbreitet und ziemlich weit nach oben und lateral in die Formatio 
reticularis hineinreicht, ist keine Differenz zwischen links und rechts zu 
finden. Die grossen Zellen in und umnittelbar neben der Raphe (Nu¬ 
cleus centralis superior) sind normal. 

Sind die Trigeminuskerne aus dem Felde getreten, dann sind weiter 
keine Abnormitaten zu finden. Die mediale Schleife zeigt keinen Faser- 
verlust, die laterale Schleife ist normal. Wie schon erwahnt ist, sind 
rechts, lateral von der lateralen Schleife, Fasern, aus dem Velum me- 
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dullare anterius herkommend, in stattlicher Zahl anwesend (Fasciculi 
arcuati superiores isthmi von Retzius). Diese sind an der linken Seite 
nicht vorhanden. Von den Trochleariskernen konnte nur der kaudale 
Teil untersucht werden. Dieser war normal. Die Ebene der Okulo- 
motoriuskernc habe ich nicht mekr geschnitten. 

Erscheinungen chronischer Entziindung und Gefassveranderungen 
nirgends festgestellt werden. Heterotopien waren nicht vorhanden. 

Resumierend: 

Bei einem Manne, der niemals krankhafte Erscheinungen gezeigt 
bat und bis in die letzte Nacht seines Lebens arbeitete, wird eine Klein- 
hirnatrophie gefunden, welche nor — oder fast nur — die linke Hemi- 
sphare eingenommen hatte. Der Wurm war normal mit scharfen Grenzen 
nach der atrophischen Seite. Dabei waren erhalten der Flokkulus und 
der am meisten frontal gelegene Teil der Hemisphare, welche allm&hlich 
in den Wurm iiberging. 

Weiter waren hauptsachlich atrophiert: das gleichseitige Corpus resti- 
forme, dergleichseitige Briickenarm, die gleichseitigen transversalen Briicken- 
fasern, die gekreuzten Briickengrauzellen, die gekreuzte untere Olive, die 
gleichseitigen Bodenstriae, die gleichseitigen Striae arciformes externae. 

Nach der Unterscheidung, welche Vogt und Astwazaturow vor- 
geschlagen haben, gehort dieser Fall also zu den neozerebelliiren Atro- 
phien. Diese Autoren teilen diese Gruppe wieder in zwei Abteilungen. 
Zu der ersten gehoren Falle, wo der pathologische Prozess wahrend 
des embryonalen Lebens eingewirkt hat, als nur die palaeozerebellaren 
Teile angelegt sind. Es liisst sich denken, dass die Krankheitsursache 
grosseren Einfluss haben wird auf die neozerebelliiren Teile, welche sich 
nocli in der Entwicklungsperiode befinden, als auf die palaeozerebellaren 
Teile, deren Entwicklungsperiode schon abgelaufen ist. Zu der zweiten 
Gruppe gehoren Falle, wo der pathologische Prozess spater entstanden 
ist. Fiir diese Falle nehmen sie an, dass die neozerebelliiren Teile 
weniger widerstandsfahig sind, als die palaeozerebellaren Teile. 

Es scheint mir nicht uberfliissig — bevor wir die einzelneu Falle 
naher betrachten —, zuerst festzustellen, was man unter phylogenetisch 
jungeren oder alteren Teilen zu verstehen hat, denn diese konnen nur 
relative Begriffe sein. Die Grenze zwischen Palaeenzephalon und Ne- 
enzephalon liegt in der Tierreihe niedriger, als die zwischen Palaeo- 
und Neozerebellum. Fiir letztere liegt die Grenze zwischen Vbgeln und 
Saugern; was in den folgenden Seiten mit phylogenetisch jung benaunt 
wird, sind Teile, welche nur bei Saugern vorkoinmen. 

Ein derartig reiner Fall neozerebellarer Atrophie, wie der oben 
beschriebene, ist seiten. Bei den meisten werden immer wieder degene- 
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rierte Teile gefunden, welche zu dem Palaeozerebellum gehoren. bo 
auch in den Fallen, welche Vogt und Astwazaturow beschreiben. 
In dem ersten war der Oberwurm rudimentar, in dem zweiten waren 
die pathologiscben Veranderungen auch in Flokkulus und Wurm fest- 
zustellen. Der grundlegende Fall von Edinger und Neuburger (18) 
hatte einen asymmetrischen Wurm und einen sehr kleinen Flokkulus. 
Die Falle olivopontozerebellarer Atrophie, von Dejerine und Tho¬ 
mas (16) beschrieben, zeigten auch Veranderungen im Wurm. Schoue 
Beispiele neozerebellarer Atrophie sind von Cramer(15), Menzel(31), 
Arndt (7) beschrieben worden. 

Fur die Erklarung der Tatsache, dass in den weitaus meisten Fallen 
die phylogenetisch juugen Teile viel mohr gelitten haben als die alten, 
kommt meines Erachtens erstens der Umstand in Betracht, dass die 
ersten so viel grosser sind, und zweitens, dass der alte Teil erheblich 
von dem jungeren uberlagert wird und dadurch mehr geschutzt liegt. 
Die Mbglichkeit, dass diese letzten getroffen werden, ist also grosser. 
Damit kommt man aber nicht aus, derm dadurch wird zuinal nicht er- 
kl&rt, w'arum die Grenze zwischen dem atrophischen Wurm und der 
degenerierten Hemisphare eine so scharfe ist. Eine Grosshirnverande- 
rung fehlt oft, so dass auch ein schadlicher Einfluss, vom Grosshirn 
ausgehend, nicht die meisten Falle von Kleinhirnatrophie erklaren kann. 
Da auch in der Gefassausbreitung keine geniigende Erklarung fur diese 
eigentiimliche Verteilung der Veranderungen zu linden ist, muss man 
sich fur einen Teil der Falle mit Vogt und Astwazaturow' zufrieden 
geben mit der Annahme, dass diese dem biologischen Gesetz folgen, 
dass, was phylogenetisch jiinger ist, schwhcher und weniger widerstands- 
kraftig ist, als das phylogenetisch Alte. 

Fur einen Teil der Falle von Kleinhirnatrophie haben diese Autoren 
die Auffassung Kircbhof’s (28) wieder nach vorn gebracht, welche 
sich stiitzt auf den eigentiimlichen Bau der Rinde bei Kleinhirnatrophie. 
Mit ziemlich grosser Regelmassigkeit findet man eine Schicht runder 
Zellen erhalten, welche zwischen molekularer und Kornerschicht gelegen 
ist. Obersteiner (36) betrachtet diese Zellen als Gliazellen. Lannois 
und Paviot (30) als normale Zellen der Zona granulosa, welche besser 
ins Licht treten, weil die anderen Zellen ausgefalleu sind. Vogt und 
Astwazaturow nennen diese Schicht „aussere Kornerschicht 14 , weil sie 
im Bau ubereinstimmt mit der ausseren Kornerschicht in der embryo- 
nalen Periode. Sie betrachten die Erscheinung dieser Obersteinerscheu 
Schicht bei Kleinhirnatrophien als die Folge davon, dass eine Hemmung 
in der Entwickelung stattgefunden hat in einer Periode des Embryos, 
wo diese aussere Kornerschicht noch nicht verschwunden ist. Das Bild 
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der Rinde bei Kleinhirnatrophie soli dann iibereinstimmen mit der em- 
bryonalen Kleinhirnrinde aus dieser Periode. Wenn man diesen Ueber- 
legungen folgt, so kommen doch einige Fragen auf. Es wird von 
ihnen — und zumal auch von Berliner (8) in seinen Beschreibungen 
liber die histologische Genese der Kleinhirnrinde — deutlich hervor- 
gehoben, dass die zerebell&re Rinde an der Peripherie begrenzt wird 
von der sogenannten „oberflachlichen Kornerschicht“, welche ebenfalls 
keine bleibende ist, allra&hlich verschwindet, aber gewohnlich einige 
Monate nach der Geburt noch zu finden ist. In der Periode, wo die 
Purkinjeschen Zellen aufzutreten begiunen, ist diese Schicht unbedingt 
immer noch da. Man mbchte also fragen: wenn es richtig ist, dass ein Teil 
der Falle von Kleinhirnatrophie, welche diese eigentiimliche aussere 
Kbrnerschicht zeigen, einfach die Folge ist einer Entwickelungs- 
hemmung des Kleinhirns, warum finden wir dann niemals diese ober- 
flachliche Kornerschicht erhalten? Weiter findet man genau dasselbe 
Bild dieser Rinde besclirieben in dem Falle Cramers, wo die schiid- 
liche Ursache sicher nicht so fruh eingewirkt haben kann. Die knocherne 
Schadelbasis war normal; da die hintere Schadelgrube sonst regelmassig 
mit dem Kleinhirn im Wachstum zuriickbleibt, wenn Atrophia cerebelli 
aufgetreten ist, kann der Prozess erst eingewirkt haben in einer Periode, 
als die Verkniicherung des Schiidels schon abgelaufen war. Dieses 
stimmte mit den klinischen Tatsachen (Anfang epileptischer Anfiille im 
vierzehnten Jahre) iiberein. 

Regelmlissig findet man erwahnt — es war sehr klar in dem bier 
beschriebenen Fall — dass Gliawucherung nicht zu verkennen ist. 
Das stutzt die Auffassung Obersteiners. In der Meinung von Mott 
und Tredgold (35), dass diese Zellen hauptsachlich zu einem inter- 
zerebellaren Assoziationssystem gehoren, bleibt fur die Falle, welche 
nicht die Folge von gekreuztem Grosshirnleiden sind, unerklart, warum 
eben nur diese Zellen gespart worden sind. 

An der Hand dieses Falles fiige ich einige anatomische Bemerkungen 
hinzn. Die regelmassig wiederkehrende Frage bei dem Studium der 
Kleinhirnatrophie ist der anatomische Zusammenhang der unteren Oliven 
mit dem Kleinhirn. Vogt und Astwazaturow haben einen besonderen 
Abschnittdem Studium dieser Fragegewidmet. Siebestreiten die Auffassung, 
welche die meisten Anhanger zahlt, dass die Olivenzellen ilire Axonen in die 
Hemispharenrinde schicken und achten es wahrscheinlich. dass diese Fasern 
nach dem Nucleus dentatus gehen. Sie stutzen sich dabei unter anderem 
auf ihren merkwurdigen Befund, dass es Falle starker Kleinhirnrinden- 
atrophie ohne Veranderungen in den unteren Oliven gibt. Dazu gehort an 
erster Stelle ihr Fall I. Man muss aber bei der Beurteilung dieses Falles 
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bedenken, dass bier eine Bildungsanomalie vorliegt. Wie selbstandig ver- 
schiedene Teile des Nervensystems sich entwickeln konnen, unabhangig von 
den damit zusammenhangenden Teilen, hat Vogt selbst gezeigt. Ks lasst 
sich denken, dass auch die Olivae inferiores sich selbstandig gut ent- 
wickelt und ihre Fasern in das Corpus restiforme geschickt haben, 
ohne dass diese Fasern ihren sonst gewohnlichen Endpunkt in der Riude 
gefunden haben. Die Oliven sind bier in einer etwas anderen Cage als 
die Bruckengraukerne, da aus den liinzugefiigten Photogrammen klar 
hervortritt, dass die transversalen Ponsfasern fast gauz fehlen, die gauze 
zerebro-ponto-zerebellaren Bahnen also nicht vorhandeu sind und ein 
Einfluss vom Grosshirn aus lungs diesem Weg wahrscheinlich erachtet 
werden muss. Was ihrzweiterFallbetrifTt, so waren die Rindenveriinderungen 
nicht sehr intensiv, denn die Mehrzahl der sonst so vulnerabelen PurkiDje- 
schen Zellen war, wenn auch verSndert und verlagerrt, doch erlialten. 

Dass die unteren Oliven nicht in Verbindung mit der llemispharen- 
rinde stehen, haben unter Andern auch Russell (43) und Langeiaan 
29) hervorgehoben. Der Papagei von Russell — Holmes und Stewart 
wiesen schon darauf bin — hatte aber auch eine Bildungsanomalie. Die 
Katze von Langeiaan hatte schwere Veriinderungen im Riickenmark, 
doch die Abweichungen in der Kleinhirnrinde waren so wenig intensiv, 
dass die Purkinjescben Zellen nur sehr wenig an Zahl vermindert 
waren; die Unversehrtheit der unteren Oliven hat also in diesem Falle nur 
geringe Beweiskraft Vogt und Astwazaturow fiihren weiter als Stiitze 
fur ihre Auffassung an, dass Lasion des Nucleus dentatus auch die Oliven- 
atrophie zur Folge haben kann. Wenn diese Killle in dieser Hinsicht etwas 
beweisen sollen, so muss man daran die Forderung stellen, dass die 
Hemisphere nicht — oder nur wenig — gesch&digt ist. Das Beispiel, 
das sie davon geben, geniigt sicher nicht, denn in diesem Falle San¬ 
der (44) war nicht nur der Nucleus dentatus, sondern auch die ganze 
Hemisphiire und ein Teil der Oblongata durch Tumorgewebe eingenom- 
men. Der Fall, den ich oben beschrieben habe, kann in dieser Hinsicht 
auch keiue Entscheidung geben, denn zwischen den Zellen des Nucleus 
dentatus waren viele Fasern verschwunden: dazu konnen auch olivo- 
zerebelliire Fasern gehort haben. Und doch scheint es mir, dass man 
festhalten muss an der allgemein geltenden Annahme, dass die Oliven 
ihre Fasern nach der Rinde schicken. Dafiir sind die Untersuchungen 
von Holmes und Stewart iiberzeugend. Diese Autoren haben regel- 
miissig die Oliven bei Kleinhirnherden untersucht. Von ihren zehn Fallen 
waren seclis Beispiele reiner Hemispharenliision. Es waren immer 
die unteren Oliven atrophiert. Zu diesen Fallen gehorten auch einige, 
wo die Elision nur die Rinde einnahm, der Markkern des Klein- 
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hirns fast gar nicht ladiert war und also keine Unterbrechung 
von eventuellen Fasern zwischen Nucleus dentatus und unterer Olive 
stattgefunden kaben kann: dock waren die unteren Oliveil degeneriert. 
Holmes und Stewart kbnnen sich dann auck mit Bestimmtkeit iiber 
diese Frage aussern und bekaupten, dass die untere Olive ihre Fasern nach 
der Rinde und nickt nach dem Nucleus dentatus sckickt. Sie geken 
selbst weiter und zeigen, wie die dorsale Olivenscklinge mit dem dor- 
salen Teil, die ventrale mit dem ventralen Teil der Kleiukirnrinde zu- 
sammenh&ngr, und dass der laterale Teil der Rinde die Axonen des 
lateralen Teiles der gekreuzten Olive, der mediate die Axonen der me¬ 
dial gelegenen Olivenzellen empfangt. Sie kommen also in dieser Hin- 
sickt zu einem anderen Resultat als Henschen jun. (23), welcker als 
Erster versuckt kat, die Beziekungen zwischen verschiedenen Teilen der 
unteren Oliven und verschiedenen Teilen des Kleinkirns festzustellen. 

Die Falle von sogenannten olivopontozerebellaren Atropliien sind 
sckwer zu erklaren, wenn man annimmt, dass die unteren Oliven in 
unmittelbarer Verbindnng mit den Nuclei dentati steken. Konnte man 
bis jetzt noch alle Erscheinungen als die Folge der Rindenlasion be- 
trackten, so musste man dann noch eine andere Ursacke annekmen, 
welche die Fasern im Nucleus dentatus angegriffen kat. Was den Fall 
Sckweiger (45) betrifft, wo die Nuclei dentati normal und die Oliven 
atropkisch waren, so katten auch da die Hemispharen gelitten und es 
bleibt auck nack diesem Fall wakrsckeinlicker, dass die Fibrae olivo- 
cerebellares in der Hemispharenrinde und nicht in den tiefen Kernen 
enden, wie Schweiger annimmt. Wie bekannt, hat Keller (27) bei 
der Katze die untere Olive zerstort und an Marchipr&paraten gefunden, 
dass weithin die meisten Fasern nach dem Warm, nur sekr sparsame 
nach den Hemispharen verlaufen. Man muss sick aber klar macken, 
dass die Verhiiltni^se bei der Katze ganz andere sind als beim Men- 
scken: die Verhaltnisse zwischen den Nebenoliven und der Hauptolive 
sind andere. Wie aus dem beschreibenden Teil meiner Arbeit hervorgeht, 
waren die beiden Nebenoliven ganz unverletzt. Die Literatur der Klein- 
liirnatrophie lehrt nickt mit geniigender Bestimmtheit, ol> dieses eigen- 
tumiicke Verhaltnis bei den Fallen, welche zu dem neozerebellaren Typus 
gekoren, ein regelmiissiger ist. Oft wird nur sekr wenig fiber den 
Zustand der Nebenoliven gesagt, in anderen Fallen fiberhaupt nichts 
davon mitgetcilt. Spiller (46) fand diese Gebilde unverandert in einem 
Fall, wo die unteren Oliven atropkiert waren; in dem Fall Edinger- 
Neuburger war die mediale Nebenolive etwas verkleinert, der laterale 
Teil der dorsalen Nebenolive degeneriert. Ueberhaupt ist die Stellung 
der Nebenoliven eine wenig bekannte; gewfiknlick werden sie als ab- 
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gesprengte Teile der Hauptoliven betrachtet. Bruns (13) hat neuerdings 
in einer eingehenden Beschreibung eines Falies von doppelseitigen sym- 
metrischen Erweichungszysten im verlangerten Mark auch die Neben- 
oliven kurz gestreift. Er weist darauf bin, dass diesen Ganglien eine 
gewisse Selbstiindigkeit nickt abgesprochen werden kann, jedenfalls nicht 
der medioventralen Nebenolive. Er betrachtet diese als Kommissuren, 
d. h. assoziative Vermittlungsapparate bzw. Schaltstationen fur Kom- 
missurenfasern, welcbe zwischen den Hauptoliven verkehren und ein 
koordiniertes Zusamraenarbeiten beider ermoglichen. Wenn das so ist, 
dann nicht ohne Verbindung mit deni Kleinhirn, denn bei einer Syringo- 
bulbie, wo die Spaltbildung in der Forniatio reticularis die Fibrae olivo- 
cerebellares abgeschnitten hatte, fand ich mit der gekreuzten Hauptolive 
auch die Nebenoliven schwer geschadigt. 

Es scheint mir, dass der liier beschriebene Fall nocli einen auderen 
Gesicktspunkt eroflfnet: dass die Zellen dieser Gebilde ihre Fasern ge- 
kreuzt nach der Wurmrinde schicken, also nach dem phylogenetisch 
alteren Teil des Kleinhirns. Wenn man die Schnittserien anderer 
Mammalier durchsieht, so ist es deutlich, dass bei diesen die Neben¬ 
oliven in relativem Sinn — der Hauptolive gegeniiber — viel grosser 
sind und auch grossere Bedeutung haben mussen. Denn bei dem Affen, 
dem Hunde, der Katze, dem Kaninchen ist die Hauptolive sehr ver- 
kleinert, die Nebenoliven aber sind ziemlich gross. Keller hat in 
seinen oben ervvahnten Experimenten hauptsachlich die Nebenoliven 
und erst an zweiter Stelle die Hauptolive zerstOrt. Holmes und Ste¬ 
wart aussern sich nicht iiber das Verh&ltnis zwischen den Hauptoliven 
und den Nebenoliven. Ich notire aber aus ihren Protokollen: 

a) In den Fallen, wo nur Hemispharenlasion war, waren die Neben¬ 
oliven intakt. 

b) In den Fallen, wo auch Wurmlasion war, waren die Nebenoliven 
nicht intakt. 

Auch dieses geniigt natiirlich nicht zum Beweis; doch nach dein 
Resultat dieses Falies und den oben hinzugefiigten Erwiigungen scheint 
es mir doch geboten, bei dem weiteren Studium iiber die Oliven nach 
dieser Seite hin die Aufmerksamkeit zu lenken. 

Die Frage, ob die Olive nur gekreuzte — oder auch ungekreuzte — 
Verbindungen mit dem Kleinhirn hat, ist auch durch Bruns in seiner 
oben genannten Arbeit besprochen worden; er betont, dass die Existenz 
eines nicht unbcdeutenden ungekreuzten Anteils der olivozerebellaren 
Bahnen wenigstens fiir den Menschen als erwiesen betrachtet werden 
muss. Namentlich das dorsale Olivenblatt—zumal in frontalen Ebenen 
— scheint ihm fiir einen grossen Teil mit dem Corpus restiforme der- 
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selben Seite in Beziehung zu stehen. Wie ich beschrieben habe, war 
nicht die ganze gekreuzte Olive atrophisch, sondern in den frontalen 
Ebenen und zuraal in dem dorsalen Blatt ein Teil sch5n erhalten. Bis 
so weit stimmt dieses mit der Auffassung von Bruns fiberein. Wenn 
aber wirklich die doppelseitige Ausstrahlung aus den Oliven besteht, so 
hatte ich erwarten mfissen, dass in meinem Fall aucli die gleichseitige 
Olive ungefahr in denselben Arealen, wo die andere Olive erhalten war, 
degeneriert war. Das ist nicht der Fall. Ich fand einige Veranderungen 
— aucli wieder nur im dorsalen Blatt — aber diese waren nicht in 
den am meisten frontal gelegenen Teile, sondern mehr in dem Gebiet der 
maximalen Ausbreitung der Olive. Recline ich weiter noch mit deni 
Umstande, dass aucli in der rechten Hemisphiire des Kleinhirns einige 
Veranderungen da waren, dann scheint es geboten, diesen ungekreuzten 
Anteil des Tractus olivocerebellaris — wenn er iiberhaupt da ist — 
als einen ganz kleinen Anteil zu betrachten. Und das kann fur spatere 
physiologisclie Betrachtungen fiber diese Gebilde nicht oline Bedeutung 
sein. Sicher ist, dass experimentelle Eingriffe in dieser Hinsicht nur 
wenig beweisen konnen, da bei Zerstorung einer Olive aucli die Fasern 
der anderen verletzt werden. 

In seiner 7. Mitteilung fiber Neurobiotaxis hat Ariens-Kappers (6) 
aucli eine Notiz fiber die phylogenetische Entwicklung der unteren Oliven 
hinzugeffigt. Er hebt liervor, dass die schon mehrfach erorterte Honio- 
logie des Nucleus paramedianus der niederen Tiere mit der Oliva in¬ 
ferior bei einem genauen topographischen Vergleich an Sicherheit ge- 
winnt. Auch bei Vergleichung mit den Verhaltnissen bei Fischen usw. 
wird es nicht ohne Bedeutung sein, die Nebenoliven und Hauptoliven 
scharf auseinander zu halten. Die eigentfimliche Uebereinstimmung der 
Lage zwiscben den medialen Nebenoliven und dem Nucleus paramedianus 
bei Vfigeln zwingt an sich schon dazu. 

Die zweite anatomische Bemerkung beft'ifft das Verhalten des Brficken- 
graus zu dem Kleinhirn. Seit dem Erscheinen der Arbeit von Borowiecki 
(aus dem v. Monakowschen Institut) hat das Studium der Kleinhirnatro- 
phie an Bedeutung gewonnen. Borowiecki gibt zuerst eine Einteilung der 
verschiedenen Zellgruppen im Brnckengrau, wobei er ausgeht vom Kanin- 
chen, da die meisten experimentellen Versuche an diesem Tiere gemacht 
worden siiul. In der Mitte der Briicke, wo das Brfickengrau seine grosste 
Ausdehnung erreicht. unterscheidet er eine ventrale, dorsale, mediale und 
paramediale, einelaterale und laterodorsale, die peri-und intrapedunkularen 
Gruppen. Diese Zellgruppen sind kcine sich scharf abzeichnenden Gebilde, 
gelien fliessend ineinander fiber und lassen typische und charakteristische 
Nervenzellenarten meistens vermissen. Sie verhalten sich in den ver- 
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schiedenen Ebenen nicht ganz gleich. In den kaudalsten Sclinitten 
bleiben nur die peri- und intrapedunkularen — also die, welche zwischen 
und unmittelbar ringsum die Pedunkulusfasern gelegen sind — und die 
lateralen Gruppen erhalten; in den am meisten oral gelegenen bleiben 
nur die paramedialen und intra- und peripedunkularen Gruppen iibrig. 
Was die nahere Ausbreitung der verschiedenen Gruppen betrifft, so 
umfasst die laterale Gruppe in den kaudalen Teilen auch die Zellen im 
angrenzenden Gebiet der Briickenarme; sie wachst frontal warts rasch 
und breitet sich auch ventral von deni Pedunkulusquerschnitt aus. Die 
peri- und intrapedunkulare Gruppe erscheint in den kaudalen Teilen 
der Brucke gleicbzeitig mit der lateralen und verschwindet zuletzt in 
dem oralen Schnitt. Die laterodorsale Gruppe ist am besten in der 
Mitte der Briicke ausgepragt: sie liegt in Form eines Dreiecks zwischen 
dem lateralen Abschnitt der medialen Schleifenschicbt, der lateralen 
und peripedunkularen Gruppen eingekeilt. Die paramediale Gruppe 
liegt in den kaudalen Teilen der Briicke unmittelbar ventral von den 
Fibrae profundae und der Schleifenschicbt. Frontalwarts nimmt sie 
entsprcchend dem Auseinanderweichen der Pedunkulusfasern nicht nur 
in der Breite, sondern auch in der Holie erheblich zu. Ventromedial 
geht diese Gruppe in die mediate Gruppe iiber. Diese mediale Gruppe 
ist nur anwesend in dem zweiten und dritten Viertel der Brucke, bildet 
eine in der Raphe gelegene Zellensiiule, ist unpaar und fiillt durch die 
pyramidenformige Anordnung und dichte Anhaufung der Ganglienzellen 
besonders auf. 

Diese Verteilung der Zellgruppen konnte Borowiecki auch durch- 
fiikren bei der Katze, dem Hunde, dem Schaf. Beim Menschen konnte 
er das aber nicht. Er hat diese Einteilung gepriift an der Serie eines 
dreiwochigen Kindes Die enorme Ausbreitung der intrapedunkularen 
Zellgruppen beherrscht hier das Bild. An der Peripherie des Pedunkel- 
areals gehen diese Gruppen flfessend in die anderen iiber; Borowiecki 
unterscheidet diese in dorsale, mediale, ventrale und laterale Gruppen. 
Diese vier Gruppen bedeuten im kaudalen Drittel mehr als im mittleren 
Drittel der Brucke, wo die intrapedunkularen Gruppen weitaus vor- 
herrschen. Auch hier findet er in der Raphe eine unpaarige Zellgruppe, 
zumal im ventralen Teil, deren Zellen in vertikaler Richtung langlich 
eingestellt sind. Im oralen Drittel nehmen die Zellgruppen stetig ah, 
wiihrend die Anordnung dieser keine Veranderung eingeht. 

Diese Einteilung ermoglicht es, einige Einsicht zu bekommen in die 
Zusammensetzung des Briickengraus. Die wichtigste Tatsache, welche 
Borowiecki durch seine Experimente gezeigt hat, ist das Verhaltnis 
der Zellgruppen gegeniiber der Pedunkulus- und Briickenarmdurch- 
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schneidung. Er fund Zellgruppen, welche nur nach Pcdunkulus- und 
nur nach Bruckenarmdurchschneidung zugrunde gehen, aber die Mehr- 
zahl wird vergegenwiirtigt durch diejenigen, welche — wenigstens bei 
neugeborenen Tieren — nach beiden Operationen degenerieren. Diese 
Tatsache war in Uebereinstimmung mit dem Resultat der gekreuzteu 
Operation beim neugeborenen Tier — Entfernung der Grosshirnhemi- 
sphiire und der gekreuzten Kleinhirnha.1 fte —: der Zellausfall war dann 
nicht nennenswert grosser, als bei Pedunkulus- oder bei Briickenarm- 
durchschneidung. Die Zellgruppen, welche sowohl nach Pedunkulus-, 
als auch nach Bruckenarmdurchschneidung verschwinden, gehbren zu 
den lateralen, peri- und intrapedunkuliiren Geflechten, zu der dorso- 
lateralen Gruppe und dem lateralen Teil der paramedialen Gruppe. 
Wenn er aber ein 5 Wochen altes Tier nahm, dann geschah dies nicht: 
nur trat nach Pedunkulusdurchschneidung in der Briicke Schwund der 
Substantia molecularis zvvischen den Zellen auf. 

Bei der Deutung der verschiedenen ErklarungsmOglichkeiten stellt 
er die Annahme, dass diese Briickenzellen einen Ausliiufer ins Kleinhirn 
und den anderen ins Grosshirn schicken, ausser Diskussion, weil zu 
grosse Schwierigkeiten in histologischer Hinsicht dagegen bestehen. Der 
Annahme, dass die Zelldegeneration nach Pedunkulusdurchschneidung die 
Folge ist von dem Umstand, dass ein Teil der Grosshirnbriickenbahnen 
ihren Ursprung in der Briicke haben, kann Borowiecki auch nicht 
beistimmen — wenigstens nicht fur eine so gmsse Zellgruppe weil 
die Marchimethode die Abwesenheit von kortikopetalen Fasern im Pe¬ 
dunkulus gezeigt hat. Er kann nicht ganz damit ins Klare kommen, 
meint, dass hier die Guddensche Methode bei der Deutung der Tat- 
sachen im Stich llisst und neigt am Schluss zur Annahme, dass die 
Degeneration der Briickengrauzellen nach Pedunkulusdurchschneidung als 
eine indirekte Degeneration, also eine Degeneration zweiter Ordnung im 
Sinne Monakows, zu betrachten ist. 

Mit dieser Erklarung dieses merkwiirdigen Erfolges seiner Opera¬ 
tionen kommt Borow iecki rneines Erachtens nicht aus. Denn zwischen 
einer einfachen Atropine im zweiten Neuron und einem degenerativen 
Zellenschwund besteht ein prinzipieller Unterschied. Bei der Degene¬ 
ration zweiter Ordnung tritt im zweiten Neuron Verkleinerung — rich- 
tiger gesagt, ein Zuriickbleiben in der Entwickelung —, kein Schwund 
der Zellen auf. Dass nach Pedunkulusdurchschneidung das Briicken- 
grau zum Teil zugrunde gelit, fordert eine andere Erklarung. Diese 
Tatsache ist in Uebereinstimmung mit dem Befunde bei Kleinhirn- 
atrophie nach Grosshirnlasionen im jugendlichen Alter. Das Briicken- 
grau hat dabei nur wenig Beachtung gefunden, aber die Atrophie der 
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Rinde ist wiederholt festgestellt. Sie ist mehrfach ausserordentlick stark 
ausgesprocken. Wenn man zum Beispiel die Photogramme von Mott 
und Tredgold (36) betrachtet, so sieht man, dass die Atrophie der 
Kleinhirnrinde nicbt geringer ist, als bei den primiiren Kleinhirnatrophien- 
Muss man dann das Zugrundegeheu der Purkinjeschen Zellen in diesen 
Fallen — Thomas und Cornelius (45) haben noch in den letzten 
Jahreu ein Beispiel davon beschrieben — als Degeneration dritter Ord- 
nung, aber dann mit Zellenschwund, betrackten? 

Seitdem Turner und Meynert die Bedeutung der gekreuzten Klein- 
hirnatrophie nach Grosskirnleiden beleucktet kaizen, ist durch die kom- 
binierten anatomischen Untersuchungen — auf experimenteller Basis 
von v. Monakow (34), auf pathologisch-anatomischer und vergleichend 
anatomischer Basis von Jelgersma (25, 26) begriindet — mit geniigender 
Sicherkeit gezeigt, dass die Strecke Grosshirn-Bruckengrau-Kleinhirn zu 
einem Neuronenverband gekort. Bei den Versuchen, sich dock eine Vor- 
stellung zu machen, wie derartige Erscheinungen — dasZugrundegehen der- 
selben Zellen im Briickengrau von zwei Seiten her, das Verschwinden der 
Purkinjeschen Zellen bei Grosshirnherden — in der Neuronenlehre zu 
deuten sind, muss man sick vor allem klar machen, dass eine Gleichstellung 
des Thalamus opticus und des Briickengraus, wie es Borowiecki tut, in 
dieser Hinsicht sckon von vornherein zu verwerfen ist. Die Unter- 
breckung in der Strecke Grosskirn-Briickengrau Kleinkirn im Brucken- 
grau ist prinzipiell etwas anderes, als die Unterbrechung im Thalamus 
opticus in den Strecken Grosshirn-Corpus geniculatum externum-Retina 
oder Grosshirn-Thalamus opticus-Sckleife, um uns nur auf diese Bei- 
spiele zu beschr&nken, welche so oft die Degeneration zweiter Ordnung klar 
zeigen. Denn im ersten Fall ist die Neuronenkette zusammengesetzt aus 
Neuronen, welche sich gleichzeitig entwickeln und phylogenetisch das- 
selbe Alter haben. Bei den Kleinhirnatrophien nach Grosshirnherden 
im jugendlichen Alter entstanden, atrophieren in den weitaus meisten 
Fallen nur die Hemisphiiren, nicht der Wurm. Reitsema(39) hat 
darauf ausfuhrlich hingewiesen; Thomas und Koronova (40) haben 
noch in jiingster Zeit ein Beispiel davon beschrieben und diese Tatsache 
zu Gunsten der Edingerschen Einteilung des Kleinhirns hervorgehoben. 
In den beideu anderen Strecken aber ist die Kette zusammengesetzt 
aus Neuronen, welche grossen Untersckied in dieser Hinsicht zeigen: 
der Thalamus opticus ist ebeu die Greuze zwischen einem phylogenetisch 
alten urid einem jungeron Teil. FIs liisst sich denken, dass diejenigen 
Neuronen, welche sich gleichzeitig entwickeln, viel enger zusammen- 
hangen und zumal, dass die Abhangigkeit vom Grosshirn des zweiten 
und dritten Neurons in der Entwickelungsperiode viel grosser sein muss, 
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als bei der anderen Gruppe. Denn in dieser zweiten Gruppe haben 
diese Neuronen ihre nutritive Selbstandigkeit langst gebabt, bevor noch 
der andere Teil der Strecke Grossbirn-Thalamus sicli genauer differen- 
ziert hat. Es braucht dann auch nicht Wunder zu nehmen, dass hier die 
Abhangigkeit vom Grosshirn in der Entwickelungsperiode nicht so gross 
sein kann, als im ersten Fall, mit anderen Worten, dass Grosshirnabtra- 
gung wohl Zuruckbleiben in der Entwickelung, aber kein Schwinden 
des dem Thalamus sich anschliessenden Neurons verursachen kann. 
Wenn einmal die Entwickelungsperiode uberstanden ist, wird die Ab- 
tragung des Grosshirns auch im zerebrozerebell&ren System nicht solche 
grossen Folgen haben konnen, was mit den Tatsachen iibereinstimmt. 

Es scheint mir, dass die Fragestellung von Borowiecki nicht nur 
fur diesen speziellen Fall, sondern auch fiir die Neuronenlehre im All- 
gemeinen Bedeutung haben kann; vielleicht konnen dabei auch die oben 
gegebenen Betrachtungen von Nutzen sein. 

Ich habe mich bestrebt, in dem hier beschriebenen Fall der Ein- 
teilung nach Borowiecki zu folgen. Wie schon oben hervorgehoben 
ist, hat die Einteilung der verschiedenen Zellgruppen beim Menschen 
nicht eine so grosse Bedeutung als bei den anderen S&ugern. Inzwischeu 
geht der Zusammenhang der intrapedunkularen Zellgruppen mit den 
zerebropontozerebellaren Systemen aus diesem Fall klar hervor. Wie 
weiter aus dem besclireibenden Teil deutlich ist, kann man auch beim 
Menschen im ventralen Teil der Raphe eine kleine Gruppe unterscheiden, 
deren Zellen mit ihrer grossten Langsachse vertikal stehen und wahr- 
scheinlich als Ursprungsstatte von Raphefasern zu betrachten ist. Boro¬ 
wiecki fand die Fibrae rectae zusammengesetzt aus zwei Teilen: a) aus 
direkten Bruckenarmfasern, b) aus Fasern, welche in der paramedialen 
Zellgruppe entspringen. Die ventrale Raphegruppe — in meinem Fall 
erhalten — stimmt im Bau iiberein mit der medialen Gruppe beim Ka- 
ninchen von Borowiecki. Die ziemlich variable Starke der Fibrae 
rectae beim Menschen gestattet nicht, zu entscheiden, ob Fasern, aus 
dem Briickenarm in die Fibrae rectae gehend, ausgefallen sind. Mit 
Sicherheit zu sagen, ob bestimmte Zellgruppen regelmassig erhalten, 
andere degeneriert sind, ist bei der geringen DifFerenzierung der Zell- 
arten nicht moglich. Am regelmassigsten waren die intrapedunkularen 
Geflechte getroffen, aber auch in den am schwersten ladierten Gruppen 
waren noch viele Zellen erhalten. Im kaudalen Drittel des Brucken- 
graus war der Zellenausfall am wenigsten ausgesprochen. Die geflecht- 
artige Molekularsubstanz zwischen den degenerierten Zellen war erhalten. 
Das ist also in Uebereinstimmung mit dem Befunde von Borowiecki, 
dass diese nur bei Pedunkulusdurchschneidung, nicht bei Briickenarm- 
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lasion zugrunde geht. Im kaudalen Teil der Brucke fand ick die ven- 
trale Zellgruppe in zwei Teile geteilt, ein dorsaler, welcher an die Pe- 
dunkulusfasern grenzte und atrophisch war, ein mehr am Rande ge- 
legener Teil, welcher erhalten war. Ob dieser letztere als Homologon 
der ventralen Gruppe beim Kaninchen betrachtet werden darf, welche 
von Borowiecki als ein in der Saugerreihe phylogenetisch alteres 
Gebilde betrachtet wird, ist nicht zu sagen. 

Mingazzini (32) hat neben der gekreuzten aucli die ungekreuzte 
Verbindung des Kleinhirns mit den Zelleu des Briickengraus hervor- 
gehoben: die Fasern der zerebropontinen Bahnen kreuzen sich zum Teil 
in der Raphe und treten erst dann mit den Briickengauglien in Ver¬ 
bindung. Er fand diese Auffassung bestatigt durch seine Untersuchungen 
mit Polimanti (33), wobei sie an Hunden experimentierten. Boro¬ 
wiecki fand nur die gekreuzte Verbindung. In meinem Fall waren die 
Zellen in der gleichseitigen Bruckenhalfte uuverletzt. 

Dass bei einer derartigen totalen Atropliie der Hemispharenrinde 
noch so viele Zellen in dem gekreuzten Briickengrau erhalten sind, 
zeigt noch einmal, dass es viele Verbindungen des Bruckengraus gibt, 
welche nicht aufgenommen sind in die Tracti cerebropontocerebellares. 
Fur eine Kontrolle dieser — bisher bekannten — Verbindungen eignet 
sich ein derartiger Fall nicht, weil diese keine groben Fasersysteme 
bilden. Bei dem Studium der Literatur der Kleinhirnatrophie fallt es 
auf, dass im allgemeinen die doppelseitigen Atrophien schwerere Liisionen 
zeigen in den Briickenarmen und dem Briickengrau, als die einseitigen. 
Das stimmt nicht mit der Tatsache, das die Verbindung Briickengrau- 
Kleinhirn nur eine gekreuzte ist. Ob es vielleicht doch noch Verbin¬ 
dungen gibt zwischen Wurm und Briickengrau, welche nicht aufgenommen 
sind in die Tracti cerebropontocerebellares, oder oh zwischen den beiden 
Kleinhirnhemispharen Neurone eingefugt sind, welche die beiden Klein- 
hirnhemisphiiren via das Briickengrau verbinden (Kommissurensystem von 
Marc hi), kann das Studium dieser Serie nicht entscheiden. 

Als dritte anatomische Bemerkung mochte ich die Tatsache wieder- 
holen, dass die gleichseitigen Bodenstriae hocbgradig atrophisch, die 
gekreuzten normal vorhanden waren. Fuse (20) hat fiber diese Ge¬ 
bilde in jiingster Zeit ausfuhrlich berichtet. Er weist darauf hin, dass 
die Striae mcdullares, welche unmittelbar unter dem Epeudym des 
vierten Ventrikels verlaufen und sich in die Raphe einsenken, scharf 
geschieden werden miissen von den eigentlichen Striae Monakowi, welche 
in den lateralen Teil der Formatio reticularis sich einsenken. Er 
sagt, dass diese Striae Piccolomini ontogenetisch und phylogenetisch 
junge Gebilde sind und ihr Ursprungsgebiet im Kleinhirnmark haben 
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miissen, ohne genauer die Ursprungsstelle andeuten zu kbnnen. Dass 
diese Faseru zerebell&rer Herkunft sind, wird durch den bier beschrie- 
benen Fall bestatigt; mit grosser Regelmassigkeit findet man in der 
Literatur uber Kleinhirnatrophie erwahnt, dass die Striae acusticae atro- 
phiert waren. Damit werden dann diese Bodenstriae gemeint. 

An vierter Stelle mockte ich nock einmal die Aufmerksamkeit auf 
die Asymmetrie des Riickenmarks lenken. Ich fand eine derartige Ver- 
anderung auch durck Mott and Tredgold erwiiknt. In diesem Fall 
war die gekreuzte Seite kleiner; er war aber kompliziert mit Hemi- 
atropkia cerebri, bot ausserdem, was das Ruckenmark betrifft, mekrere 
Fragepunkte dar. Dass ick bei einer Verkleinerung der vestibulospinalen 
Bahn keine Veranderungen im Deitersschen Kern gefunden babe, 
braucht nickt zu wundern. Dieser Kern tritt beim Menschen niemals 
so sckarf hervor, als bei anderen Mammalia, verteilt sich iiber grossere 
Gebiete, in denen vieles andere Faser- und Zellgewebe zerstreut ist. Und 
wiewohl er immer gut wieder zu linden ist, konnen kleine Differenzen in 
dem gegenseitigen Abstand der Zellen der Aufmerksamkeit entgehen, zumal 
da — wie Fuse (21) in seiner jungsten Arbeit iiber diese Kerne gezeigt 
kat — der Ursprung der Fasern des Tractus vestibulo-spinalis iiber die 
ganze Ausdehnung des Kernes verteilt ist. Das Feklen von Veranderungen 
in dem Deitersschen Kern in meinem Falle, wo der Vorderseitenstrang 
verkleinert ist, darf also nickt ohne weiteres zu Gunsten der Auffassung 
von Tkomas (47) angefiikrt werden. Wie bekannt huldigt dieser 
Untersucker der Meinung, dass in dem Nucleus deutatus eine direkte 
kerabsteigende Kleinhirnbakn entspringt. Diese Fasern passieren den 
Bechterewschen und Deitersschen Kern, aber endigen nickt darin. 
Diese zuerst von Marcki, spater auck von Biedl (9) und Probst (38) 
angenommene direkte Kleinkirn-Riickeumarksverbindung ist wiederkolt 
geleugnet worden, zuerst durch Ferrier und Turner (9), spater an 
erster Stelle durch van Gekuckten (22). Auck in der letzten 
Arbeit von Fuse (21) wird der Existenz von unmittelbar herabsteigender 
Kleinkirnfasern nicht zugestimmt. Dejerine und Tkomas (16) haben 
diese Fasern auch in einem Fall von Kleinhirnatrophie nachgewiesen, 
w ah rend auch Langelaan (29) in der Besckreibung seiner ataktiscken 
Katze angibt, dass das Areal der direkt herabsteigenden Fasern von 
Thomas degeneriert war. Wenn man diese Falle nackstudiert, so 
konnen diese nicht als beweisend betracktet werden. Bei der Klein- 
liirnatropkie von Dejerine und Tkomas war das Ruckenmark normal 
bis C 3 . Wir lesen weiter: „On constate I’existence d’une petite zone 
de degenerescence ii la limite du cordon anterieur et du cordon 
lateral, et a la peripherie de la moelle; cette degenerescence est sym- 
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metrique, situee en avant de la limite anterieure du faisceau de 
Gowers et repondant assez exactement a une ligne transversale reunis- 
sant les bords aut6rieurs des deux comes anterieures. Cette deg6n<$- 
resceuce augmeutc au niveau de la deuxieme et de la premiere raciues 
cervicales. Au niveau de l’olive elle se place en arriere d'elle, est un 
peu en dehors: au dessus de l’olive elle est difficile a suivre etc.‘‘ 
Auch die hinzugeffigten Mikrophotos lassen keinen weiteren Schluss zu, 
als dass hier die Hel wegsche Dreikantenbahn, welcbe fast immer etwas 
heller ist als die Umgebuug, sich deutlich abzeichnet. Man hfitte 
wenigstens die Mitteilung erwarten diirfeu, dass das degenerierte Areal 
nicht die Dreikantenbahn vorstellen konnte. 

In der Katze Langelaans konnten die degenerierten Systeme im 
Vorderseitenstrang auch nicht mit Bestimmtheit hfiher als bis zum Dei- 
tersschen Kern verfolgt werden. Langelaan fiigt hinzu: „though it 
seems to me, that between the cells, especially in the more dorsal part of the 
nucleus, a wasting of fibres exists 11 . Er findet es am wahrscheinlichsten — 
weil die zeutralen Kleinhirnkerne keine Verfinderungeu zeigten — dass 
diese Fasern in den Purkinjeschen Zellcn entspringen (Hemisphere Oder 
Wurm?). Aber auch diese Zellen zeigten nur geringe Degeneration, waren 
fast nicht an Zahl verandert, so dass diese Auffassung bei der grosseu 
Vulnerability der Purkinjeschen Zellen nicht sehr wahrscheinlich ist. 

Die Verkleinerung des Areals der herabsteigeuden phylogenetisch 
alten Systeme im Rfickenmark in meinem Fall, wo die gleichseitige Hemi¬ 
sphere des Kleinhirns atrophiert war, ist sicher von Bedeutung. Man 
konnte daraus schliessen, dass die Reize vom Grosshirn fiber den Tractus 
cortico-ponto-(olivo)-cerebellares in diesen Systemen abzufliessen pflegen. 
Es ist durum doppelt zu bedauern, dass der Mann niemals untersucht 
worden ist. Denn die Untersuchungen fiber die zerebellaren Hemiparesen 
— zunial die von Pineless (38) — zwingen immer nock dazu, bei 
jedem Kleinhirnleiden nachzuforscken, in wie weit der Ausfall der Klein- 
birnhemisphare sich deckt mit Verminderung der Kraft in den gleick- 
seitigen Extremitfiten. Wenn auch hier die Lokomotion ungestfirt war, 
so ist es dock klar, dass eine eventuelle Differenz in der Kraft zwischen 
links und rechts im alltaglichen Leben leicht ubersehen werden kann. 

Die letzte anatomiscke Bemerkung, welche ich hinzuffigen mochte, 
betrifft die Einteilung des Kleinhirns. Fig. 10 stellt das Schema von 
Bolk, Fig. 11 das Schema von Edinger und Comolli vor. Die 
Uebereinstimmung ist auffallend: zumal ist von Edinger die Auffassung 
Bolks, dass man alle Kleinhirnc der Sauger auf einen Typus zurfick- 
ffihren kann, wenn man nur die Einteilung der Lobi in rationeller Weise 
aufgestellt hat, vollig bestatigt worden. Doch sind einige Differenzen 
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vorhanden. Die wichtigste scheint mir die, dass Edinger auch im 
Lobus anterior phylogenetisch junge Teile gefunden hat. Dadurch wird 
man veranlasst, auch in diesem Lobus einen mittleren und zwei late- 
rale Teile zu unterscheiden. Bolk hat mit Nachdruck die alte Eintei- 
lung in Wurm und Hemispharen verworfen und den uupaaren Lobus 
anterior prinzipiell dem Lobus posterior gegenubergestellt. Aus dem 
beschriebenen Teil dieses Falles neozerebellarer Atrophie geht her- 
vor, dass nicht nur in den Seitenteilen des Lobus simplex, sondern auch 
in den binteren Seitenteilen des Lobus anterior das Rindengewebe atro- 
phiert war. In den Figuren 12 und 13 habe ich meinen Befund sche- 
matisch wiedergegeben. Daraus geht die ganze Uebereinstimmung mit 
dem Schema Edingers klar hervor. 

Die Untersuchungen Bolks habeu gelehrt, wie in der ganzen 
Saugerreihe die Einfachheit des Lobus anterior dem Lobus posterior 
gegeniiber ins Auge springt. In dem ersten sind die Gyri ausschliess- 
lich transversal, wahrend sie im Lobus posterior verwickelte Formveran- 
derungen durchmachen. Auf Seite 42 seiner Monographic schreibt Bolk, 
als er die Auffassung der friiheren Autoren, die das Kleinhirn ohne 
weiteres in Vermis und Hemisphiiren einteilen, bespricht: „Wir haben 
also keinen triftigen Grund, um in diesem Lobus eine mediane Zone 
als „Vermis“, von den lateralen als „Hemispharen“ zu unterscheiden. 
Nicht nur, dass fur solche, dem anthropotomischen Schema entnommene 
Uuterscheidung jede anatomische Basis fehlt, denn Grenzfurchen zwi- 
schen solchen Unterteilen sind garnicht vorhanden, sondern einer solchen 
Einteilung haftet der Fehler an, dass sie gerade das vornehmste mor- 
phologische Differenzmerkmal zwischen Lobus anterior und Lobus poste¬ 
rior verwischt. 

In mehr als einer Hinsicht stellt sich der Lobus posterior dem 
Lobus anterior gegeniiber. Nicht nur durch den viel komplizierteren 
Bau, sondern auch dadurch, dass die Differenzen in der Entwicklung 
worauf die so iiberaus verschiedene Gestaltung der Saugerzerebella be- 
ruht, ausschliesslich im Lobus posterior ihren Sitz haben. 

Im Gebiete des Lobus anterior sind die Differenzen auf eine mehr 
oder weniger voluminose Entwicklung beschrankt, es sind nur gra- 
duelle Verschiedenheiten, die den ganzen Lappen als eine Einbeit be- 
treffen, im Lobus posterior dagegen kann jeder der hiervon genannteu 
Unterteile der Sitz von Komplizierungen werden, es sei durch lokali- 
sierte uberm&ssige Entwicklung oder durch eine Wachstumshemmung. 
Der vornehmste Unterschied von dem Lobus anterior und zugleich das 
Hauptmerkmal im Bau des Lobus posterior ist die Differenzierung dieses 
Lappens in einen medialen Teil und zwei Hemisphiiren“ usw. 
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Bis so weit Bolk. In diesen Worten liegt das Grundprinzip dieser 
Einteilung. Neben der Scheidung durch den Sulcus primarius sind also 
zwei Momente da, welche fur die Differenz zwischen Lobus anterior und 
Lobus posterior entscheidend sind: a) das Fehlen von Gruben zwischen 
dem mittleren Abschnitt und den Seitenteileu des Lobus anticus, b) die 


Fig. 10. 



Fig. 11. 



Differenz in der Entwickelung der Seitenteile, welche im Lobus anterior 
nur gering, im Lobus posterior der Saugerreiho sehr gross ist. 

Eine Unterscheidung in zwei laterale und einen medialen Teil im 
Lobus anterior geht aus den Beschreibungen Bolks auch hervor, wenn 
man nur nicht daran festhitlt, dass einc derartige morphologische Schei¬ 
dung gebildet werden muss durch eine Furche. Der Lobus anterior der 
niederen Siluger (Vespertilio rnurinus, Fig. 48, Bolk) zeigt nur einige 
Sulci, welche genau transversal verlaufen, aber bei den hoheren ist aus 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber Hemiatrophia neocerebellaris. 


573 


den Zeichnungen Bolks nicht zu verkennen, dass es im Lobus anterior 
zwei Teile gibt, einen vorderen, wo die Gruben genau transversal ver- 
laufen, einen hinteren, wo diese eine Kriiramung zeigen. Bei einer 
Gruppe (Equus caballus, Bos taurus) ist das sehr deutlich. Der vordere 
Teil ist zwischen die beiden Pedunculi cerebelli eingeschoben, setzt sich 
nach kinten fort in den Teil, welcker die Kriiinmung zeigt. Der Punkt, 


Fig. 12. 



Dieser Fall von Kleinhimatrophie in Bolks Schema hineingezeichnet 
(schattiert = atrophisch). 


Fig. 13. 



Dieser Fall von Kleinhirnatrophie in Edingers Schema hineingezeichnet. 

(schattiert = atrophisch). 

wo diese Kriimmung anf&ngt, liegt bei den folgenden Sulci ungefahr 
an derselben Stelle, so dass diese in einer Linie liegen, wodurch auch 
im Lobus anterior ein medialer und ein lateraler Teil zu unterscheideu 
ist. Fig. 14 gibt das schematisck wieder. Das ist nicht bei alien 
hokeren Tieren so deutlich: zum Beispiel bei der Katze ist dieser hintere 
Teil uur klein, aber aus vielen anderen Zeichnungen, welche Bolk ge- 
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geben hat (Fig. 41, 42, 44, 50, 56, 58, der Monographie) geht dieses klar 
hervor. Dieser hintere Teil wiickst selir bei den Affen, am meisten 
beim Menschen. Da diese Krummung eine allmahliche ist, gibt es 
keine scharfe Grenze, jedoch ist zu sehen — und ich babe mich 
an mehreren Kleinhirnen von Siugern im Niederl&ndischen Institut 
fur Hirnforschung (Direktor C. U. Ariens Rappers) davon uberzeugen 
konnen —, dass eine Scheidung in einen mittleren Teil, wo die Sulci 
transversal verlaufen und zwei laterale Teile, wo diese oralwSrts um- 
biegen, sicker moglich ist. Fur den Lobus simplex ist das nicht weniger 
deutlich: ich verweise auf die Figg. 71, 78, 80 und auf die Besckrei- 
bung dieses Lobus bei der Giraffe (S. 110, Monographie), wo Bolk auf 


Fig. 14. vordererTeil des 



Suicas primanns Lobus anterior cerebelli von Cerphus Elephans 
' 0 (schematisch). 

die grossen Differenzen zwischen dem mittleren Teil und den lateralen 
Teilen hinweist. Die Eutwickelung des mittleren Teiles ist enorm, die 
der lateralen Teile nicht grosser als bei den anderen Gliedern dieser 
Tierklasse. 

Was weiter die Grube zwischen dem mittleren und den lateralen 
Teilen des Lobus posterior betrifft, so lehrt die Beschreibung Bolks, 
dass dieser Sulcus paramedianus cine ganz andere Bedeutung haben 
muss, als der Sulcus primarius. Die Sulci paramediani werden kaupt- 
sKchlich gebildet durch die Dilferenz in der Entwickelung zwischen dem 
Lobus medianus und den Lobi ansiformes. Sie werden tiefer in der 
Siiugerreihe, wenn die lateralen Teile die medialen iiberwiegen, sie er- 
scheineu spat in der embryologiscben Periode und werden erst deutlich, 
wenn die lateralen Teile grosser werden. Diese Sulci paramediani 
werden also nur gebildet von quantitativen Differenzen in der Grosse 
des medialen und der lateralen Teile. Sie haben nicht die ptinzipieell 
Bedeutung des Sulcus primarius. Im Lobus anterior bleiben diese Diffe- 
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renzen nur klein: daher keine Grube. Im Lobus posterior werden diese 
aufsteigend in der Saugerreihe allmahlich grosser: daher allmilhlich 
tiefere Sulci paramediani. Das Fehlen einer Grube verhindert auch 
in morphologischer Hinsicht nicht, im Lobus anterior einen medialen und 
zwei laterale Teile zu unterscheiden*)• 

Was den hinteren Teil des Kleinhirns betrifft, so mache ich noch 
einmal darauf aufmerksam, dass neben der Pars floccularis formationis 
vermicularis auch einige Lamellen erhalten waren, welche in den Mark- 
kern des Lobus ansiformis eingepflanzt sind (Paraflokkulus). 

In seinen ersten Arbeiten hat Bolk einen derartig gelegenen Teil 
ala Crus circumcludens der Formatio vermicularis unterschieden, weil 
das der Teil der Formatio vermicularis war, der um die Konvexitat des 
Lobulus ansiformis gelegen war. In seiner spater erschienenen Mono¬ 
graphic wird von Bolk der Paraflokkulus der englischen Autoren ho- 
mologisiert mit der Pars tonsillaris der Formatio vermicularis, welche 
beim Menschen die Tonsille vorstellt. In Fig. 4 ist zu sehen, was von 
diesem Gebilde in meinem Fall erhalten war. Die Tonsille ist atro- 
phiert; die erhaltenen Lamellen fliesseu nach medial unscharf in die 
Tonsille iiber und sind eingepflanzt in die Konvexitat des Lobus ansi¬ 
formis. Da die Untersuchungen von Comolli kein sicheres Urteil uber 
diese Verbaltnisse zulassen, gestattet dieser Fall nicht, die Frage zu 
entscheiden, ob vielleicht doch Bradley recht hat, wenn er sagt, dass 
der Paraflokkulus beim Menschen bis auf einige Lamellen reduziert ist 
und dafur eine neue Bildung — die Tonsille — auftritt. Denn diese 
letzte konnte hier auch den phylogenetisch jungeren Teil der Formatio 
vermicularis vorstellen. 

Wie oben erwahnt ist, wird die Differenz zwischen Lobus anterior und 
posterior, was die Verteilung in einen medialen uud in laterale Teile 
betrifft, beherrscht von quantitativen Momenten: in faseranatomische 
Sprache iibersetzt, lautet dieses, dass die zerebroponto(olivo) zerebellaren 
Bahnen dem Lobus anterior in viel kleinerer Zahl hinzustrdmen, als dem 
Lobus posterior. Wenn man es so betrachtet, wird die Uebereinstimmung 
zwischen den Resultaten von Bolk und Edinger noch grdsser, als aus 
den Schemata hervortritt. Es ist aber notwendig in der Einteilung Bolks 
Partes posterolaterales Lobi anterioris zu unterscheiden. 

Die prinzipielle Bedeutung des Sulcus primarius zwingt an sich 
schon dazu, die Bolksche Einteilung des Kleinhirns zu wablen. Denn nur 

1) Bemerkung bei der Korrektur: Die embryologischen Untersuchungen 
van Valkenburgs haben ebenfalls gezeigt, dass imLobus anterior ein mittlerer 
Teil und zwei laterale Teile unterschieden werden miissen. Siehe Nederlandsch 
Tijdschrift voor Geneeskunde, 1913, No. 1. 
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an der Hand dieser Einteilung ist es moglich, den physiologischen 
Grundgedanken Boiks — die topographische Lokalisation einer Funktion 
im Kleinhirn — an faseranatomischen Untersuckungen zu priifen. Die 
experiraentellenUntersuchungen — an ersterStelle durch vanRijnberk(40, 
41, 42) gemacht, — scheinen diese Auffassung zu stfitzen. Eiu derartiger 
prinzipieller Gedanke muss aber auch geprfift werden an anderen Tieren 
als Saugern: die definitive Einteilung des Kleinhirns kann also nicht steben 
bleiben bei dem niedrigsten Siiuger. Die Unterscheidung der Partes 
posterolaterales im Lobus anterior ermoglicht das Anschliessen der Ein¬ 
teilung Boiks an die Verhaltnisse bei Vogelu. 

Oktober 1912. 
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Ueber einige Beziehungen zwischen Gehirn, Keim- 
drusen und Gesamtorganismus. 

Von 

Dr. Georg Loiner. 

Unstreitig ist von der „Kurvenbiologie“, worunter icb das sinnvolle 
Nebeneinanderstellen uud In-Beziehung-setzen gewisser Beobachtungs- 
reihen verstehen mochte, noch nianch wertvolles Forschungsergebnis zu 
erwarten. Es ist das sozusagen eine Art hoherer Statistik, die mit 
statistischer Methodik eine wissenschaftliche Wertung und Kritik verbindet 
und ein wesentliches Mittel bedeutet, Zahlen- und Tatsachenreihen, die 
sonst unbeobachtet liegen bleiben wiirden, wenigstens teilweise fur die 
Wissenschaft nutzbar zu raachen. 

Es sei ruir daher gestattet, ini Folgenden auf einige interessaute 
Beziehungen sich scheinbar sehr fernliegender Gebiete hinzuweisen, welche 
vsich ira Laufe der Jahre unwillkiirlich meiner Beobachtung aufgedrangt 
haben und denen ich endlicli durch exakte Untersuchung naherzukommen 
suchte. Dabei bin ich mir freilich ganz klar, dass ich vorlaufig nur 
Fragraentarisches, eben nur eine Anregung biete und die Ausfullung der 
zahlreichen Liicken uud Unvollkommenheiten der Zukunft uberlassen muss. 

Neuere Forschungen, speziell iiber die Hormone, haben die 
ungeheuere Bedeutung dargetan, welche der inneren Sekretion mancher 
Organe fur den Gesamtorganismus zukommt. Unter diesen Organen 
spielen aber die Keimdrusen eine besonders wichtige Rolle. Sind sie 
doch gewissermassen der heimliche Baumeister, der den mannlichen Leib 
erst zum Manue, den weiblichen erst zum Weibe ausbaut. Dies alles 
vermittels Absonderung gewisser — noch nicht bekannter — Stoffe ins 
Blut, deren Fortfall beim jugendlichen Manne die bekannten Ausfallser- 
scheinungen des Kastratentums zeitigt, beim Weibe besonders deutlich 
wiihrend des Klimakteriums zu Tago tritt. 

Wie sehr dieser Einfluss gerade auf geistigem Gebiete zu Tage tritt 
oder doch treten kaun, ist jedem Psychiater zur Geniige bekannt. Gibt 
es doch eine Reihe psychischer Stiiningen, die mit Vorliebe gerade 
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wjibrend des klimakteriscben Alters zum Ausbruch kommen und die 
manche daher unter dem Sammelbegriff der „Involutionspsycbosen u 
zweckmassig vereinigt baben. 

Ich glaubte nun zu bemerken, dass sich dieser eigentiimliche Zu- 
sammenhang von Keimdrusen und Psyche bereits in den Gewicbts- 
verh&ltnissen beider Organgruppen in gewisser Hinsicht auspricbt, 
und habe an einem halben Hundert aufs Geratewobl herausgegriffener 
und untersucbter Leicben von Geisteskranken der Anstalten Neustadt i. H., 
Blankenhain in Tburingen und Strelitz systematische Wagungen von 
Keimdrusen, Gehirn und Gesamtkorper angestellt, die bemerkenswerte 
Resultate ergeben haben und vielleicbt bier und da auf Interesse stossen. 

Indem ich zunachst die absoluten Gewicbte der Keimdrusen x ) zu 
Grunde legte und sie iu aufsteigender Reibe ordnete, ergaben sicb die 
folgenden Tabellen: 


A. Manner. 


Name 

Keiradriisen- 
gcwicht 
in Gramm 

Hirngewicht 
in Gramm 

Psychose 

Korpcrwicht 
in Gramm*) 

1. B. 

4,0 

1 350 

Idiotie 

40 000 

2. L. 

10,2 

1 320 

Idiotie 

34 000 

3. P. 

12,7 

1 535 

Dem. praecox 

44 000 

3. K. 

13,0 

1 270 

Idiotie 

41 500 

5. F. 

13,0 

1210 

Epilepsie 

34 000 

6. K. 

14,0 

1 120 

Dem. senil. 

43 500 

7. Tr. 

14.0 

1 310 

Paranoia 

82 000 

8. Sch. 

16,5 

1 210 

Paralyse 

50 000 

9. D. 

17,0 

1260 

Paralyse 

53 500 

10. K. 

17,0 

1 360 

Epilepsie 

57 000 

11. Kn. 

17,5 

1 450 

Dem. praecox 

55 000 

12. Z. 

17,5 

1 320 

Dem. praecox 

38 500 

13. H. 

19,5 

1220 

Dem. senil. 

40 000 

14. N. 

20,0 

1 460 

Paralyse 

37 500 

15. R. 

21,0 

1 180 

Paralyse 

50 000 

16. K. 

23,0 

1 380 

Dem. praecox 

51 000 

17. R. 

25,0 

1 550 

Paranoia 

100 000 

18. K. 

25,5 

1 360 

Paralyse 

51 500 

19. Sch. 

26,0 

1 370 

Dem. senil. 

70 000 

20. K. 

27,0 

1 560 

Paralyse 

61 000 

21. P. 

39,0 

1 570 

Epilepsie 

59 500 


*) Das Sterbegewicht mancher Kranker ist geringcr als ihr Hochstgewickt; 
ich glaube aber, dass die sich hieraus ergebende Fehlcrquelle so unbedeutend 
ist, dass sie vernachliissigt werden kann. Andere Leiclien wiederum sind ausser- 
ordentlich fett und zeigen infolgedessen ein hbberes Gewicht, als ihrer Korper- 
grosse entsprechen wiirde. Beide Tatsachen schafien einen gewissen Ausgleich. 


1) Keimdriisengewicht = Gesamtgewicht beider Hoden oder Eierstocke. 
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Name 

Keimdriisen- 
gewicht 
in Gramm 

Hirn- 
gewicht 
in Gramm 

’ 

Bemerkungen 

Psvchose 

Korper¬ 
gewicht 
in Gramm 

1. R. 

2 ,0 

1 550 

1. Ovarium ganz 
zuriickgebildet 

Dem. sen. 

52 000 

2. M. 

2.0 

1 040 


Dem. praec. 

43 000 

3. L. 

2,0 

1 180 


Idiotie 

93 000 

4. K. 

2,0 

1 110 


Idiotie 

29 000 

5. S. 

2,4 

1 250 

beide Ovarien sehr 
atrophisch 

Dem. praec. 

75 000 

6. K. 

3,0 

1 110 


Dem. sen. 

43 500 

7. F. 

3,0 

1 230 


Dem. sen. 

34 000 

8. P. 

3,5 

1 250 

1. Ovarium fehlt 

Imbecil lit. 

50 000 

9. S. 

3,5 

1 540 


Dem. praec. 

58 000 

10. P. 

3,6 

1 140 


Dem. sen. 

24 000 

11. R. 

3,6 

1 250 


Dem. sen. 

48 000 

12. K. 

4,0 

1 500 


1 Cirk. Psych. 

62 000 

13. Sp. 

4,5 

1 060 


Period. Ps. 

43 000 

14. C. 

4,8 

1 250 

1. Ovarium mit 
zahlreichen Cysten 

Dem. praec. 

44 500 

15. Sch. 

5,0 

1 420 

Dem. post- 
apoplect. 

35 500 

16. W. 

5,0 

1 400 


Dem. praec. 

27 000 

17. L. 

5,5 

1 200 


Dem. sen. 

70 000 

18. Fr. 

5,5 

1 220 


1 Dem. praec. 

55 000 

19. H. 

6,1 

1 550 


Dem. praec. 

50 000 

20. D. 

6,3 

1 280 


Dem. praec. 

34 000 

21. Sch. 

6,5 

1 110 


Dem. praec. 

40 000 

22. W. 

7,0 

1 250 


Idiotie 

36 000 

23. R. 

8,5 

1 200 


Cirk. Psvch. 

55 000 

24. W. 

10,7 

1 350 

1. Ovarium mit hasel- 
nussgrosser Cyste 

Arterioskler. 
Psvchose ; 

58 000 

25. H. 

11,5 

1 000 

1 

Idiotie 

27 500 

2G. R. 

11,5 

1 290 


Dem. praec. 

65 000 

27. J. 

13,0 

1 250 

1 kleine Cyste 

Dem. praec. 

50 000 

28. Schn. 

13,3 

1 125 

1. Ovarium mit 
bohnengrosser 
Knocheneinlagerung 

Paralyse 

30 000 


Betrachten wir diese beiden Tabellen, so fallt sogleich der ungeheuere 
Unterschied zwischen den absoluten Gewichtszalilen der Manner uud 
denen der Frauen auf. Wahrend die miinnlichen Keimdrusen zwischen 
4 und 39, im Durchschnitt aber 18,6g wiegen, bewegt sich das Gewicht 
weiblicherseits zwischen 2 und 13,3 g und betriigt durchschnittlich 
nur 5,0 g, also noch nicht ein Drittel des mannlichen. 

Dass es sich liier nicht nur uni einen absoluten, sondern auch um 
einen relativeu Wert handelt, beweist die Vergleichung mit dem jeweiligen 
Hirn- und dem gesamten Korpergewicht beider Geschlechter. Das kleinste 
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zur Beobachtung gelangle Hodengewicbt — 4,0 — betrug nur V 337 > das 
grossteYio des entsprechenden Hirngewichts. Der Durchscbnitt war 1 / B7 . 

Im Verbaltnis zum Gesamtgewicht des Organismus variierte es 
zwischen Vioooo als Minimum und V 1525 a ^ s Maximum. Durcbschnittlich 
betrug es 1 j 320 5 des Gesamtgewichts. 

Anders bei den Frauen. Hier betrug das verhaltnismassig kleinste 
Ovariengewicbt , das grosste 1 / Si , das durchschnittliche 1 / 30i 
des Hirngewichts. Ira Verhaltnis zum Gesamtkorpergewicht variierte es 
zwischen V46500 als Minimum und V2255 als Maximum und betrug durch- 
schnittlich Vi2354- 

Es stehen also die mannlichen Zahleu 1 / 87 und V 3205 den weiblichen 
Zahlen 1 / 30 4 und 1 / 12 3 5 4 gegeniiber, was so ziemlich dem oben genannten 
Massverhaltnis 18,0:5,6 entspricht. Wir haben also die interessante 
Tatsache, dass das weibliche Keimdrusengewicht durcbschnittlich noch 
nicht einmal ein Drittel des mannlichen betragt, als feststehend zu be- 
trachten. Und diese Tatsache ist in mehr als einer Hinsicht von be- 
sonderem Interesse. 

Zun&chst fallt auf die sexuelle Physiologie beider Geschlechter ein 
neues Licht. Die geschlechtliche Aktivitat, die Zeugungskraft des Mannes 
halt bekanntlich oft bis ins hOchste Alter, jedenfalls in der Regel weit 
langer als die des Weibes an. Liegt nicht der Gedanke nahe, dass 
hierauf die grossere Menge Keimplasma, die ihm zur Verfugung 
steht, nicht ohne Einfluss ist! 

Sodann ist an den pbysiologischen Uuterschied der geistigeu Be- 
tatigung bei Mann und Weib zu denken. Dieser Unterschied, den Moebius 
als „physiologischen Schwachsinn“ des Weibes formuliert hat, istjaganz 
augenfallig. Das Weib erlebt eigentlich nur eine geistige Blutezeit; 
diese liegt in der Entwickelungsperiode, bis zur Erreichung des physio- 
logischen Zieles: Hochzeit und Mutterschaft. Nur bei besonderer Talent- 
anlage, die bekanntlich oft mit mannischem Typus verknupft ist, oder 
auch — in geringerem Grade — bei Versagung der physiologischen 
Gescklechtserfullung, ist die Kurve geistiger Blute langere Zeit aufrecht 
zu erhalten. Den auffalligsten Riickgang erlebt sie jedoch wahrend und 
nach der Klimax. 

Diese kritische Zeit, mit all ihren mannigfachen psychischen Wundcr- 
lichkeiten und offeukundig pathologischen Erscheinungen, ist so recht 
ein Beweis fiir den grossen Einfluss, den die Ovarialhormone auf das 
Gehirn ausuben. Und dies auch da, wo sie aus so geringfugigem 
Gewebsfundament gespeist werden, wie beim Weibe allermeist. 

Dem gegeniiber bleibt der normale Mann eigentlich sein Leben lang 
geistig aktiv, und es kann m. E. keinem Zweifel unterliegen, dass diese 
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geistige Aktivitilt mit der Funktion des Keimplasmas in tieferem Zu- 
sammenbang steht. Ein Kastrat ist noch nie ein Genie gewesen, und 
und von mehr als einem schopferischen Geiste (z. B. Goethe) ist aus- 
reicbend bezeugt, dass die geistigen und korperlichen Fruchtbarkeits- 
perioden zusammenfielen. 

Das naliere Studium unserer Tabellen ergibt weitere Belege. Bei 
den vier geringsten Keimdriisengewichten der Manner 4,0, 10,2, 12,7 
13,0 ist als geistige Stbrung niclit weniger als dreimal „Idiotie u 
verzeichnet, wahrend dieser li5chste und friihzeitigste Grad geistiger 
Impotenz — nomen est omen! — bei den hoheren Hodengewickten nicht 
wiederkekrt. 

Dass es sich bier um eine zufallige Erscheinung handelt, ist m. E. 
nicht wabrscbeinlicb, zumal bei den Frauen andeutungsweise ahnliclie 
Verhaltnisse zu konstatieren sind. Hier findet sich „Idiotie“ oder „Im- 
becillitat“ bei den Keirndriiseugewichten 2,0, 2,0, 3,5, 7,0 und 11,5; 
also grosstenteils gleichfalls bei den geringeren Werten, wenn aucli nicht 
in so klar iiberzeugender Verteilung wie bei den Mannern. 

Moglicherweise hangt diese gleichmassigere Verteilung damit zu- 
sammen, dass ganz allgemein der Satz gilt: Keimdrusengewichte, 
die bei den Mannern unfeblbar oder aller Wabrscbeinlichkeit 
nach mit Idiotie vergesellschaftet sind, pflegen bei den Frauen 
noch den pbysiologischen Bediirfnissen zu geniigen, ja sind 
bei ihnen sogar noch als hoch zu bezeichnen. Ein Satz, der 
mit Fug als eine Unterstiitzung der Moebiusschen Anschauung gelten 
darf, wonach das weibliche Gehirn eine unreifere, kindlicbere Ent- 
wickelungsstufe darstellt, als das mannliche. 

Ob und inwieweit mit der mehr oder weniger pathologischen 
Geistesbetatigung die auffallende Haufigkeit von Cystenbildung und 
anderen degenerativenErscheinungeu in unserer Tabelle — 7 von 28 Fallen ! 
— in Verbindung und Beziehung stebt, mag dakingestellt bleiben. 

Von einigcm Interesse ist, mit Beziehung auf obigen GedankengaDg, 
auch das Verhalten der Paralyse. Die Annahme liegt ja nahe, dass 
diese rein oder doch uberwiegend exogen 1 ) bedingte, schwere Verblodungs- 
form das Gewicht der Keimdriisen im ganzen unbeeinflusst lassen mtisste. 
Und dem ist in der Tat so: Paralytiker zeigen mannlicherseits die 
Gewichte 10,5, 17,0, 20,0, 21,0, 25,5, und 27,0; sie zahlen also im 
ganzen durchaus zu den grosseren. Weiblicherseits ist nur ein Paralyse- 
fall vorhanden, und dieser hat das scbwerste Ovariengewicht von alien, 
namlich 13,3. 


1) Nach einigen, wie z. B. Nacke, auch endogen. 
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Bezuglich der iibrigen Affektionen ist nur wenig zu sagen. Im weitaus 
iiberwiegendem Masse handelt es sich bei unseren alten Anstaltsinsassen 
ja nm die mannigfachsten Variationen der Dementia praeeox, die erst 
im Laufe der Entwickelung und zwar oft erst nach Erreichung der korper- 
liclien Reife in die Erscheinung tritt. Diese Reife aber erstreckt sicli 
natiirlich aucli auf die Keimdrusen. Es ist also von vornherein kaum 
anzunehmen, dass die Keimdriisengewichtsverhaltnisse der juvenil Ver- 
blodeten grosse Unterschiede gegenuber anderen Psychosen bieten. 

Ob sie im Vergleich zu Geistesgesunden aller Grade niclit dock 
dieses oder jenes feinereUnterscheidungsmerkmal aufweisen, vermochte nur 


A. Manner. 



Keimdrtisen- 
gewicht 
in Gramm 



Haar 



Sterbe- 

alter 

Kopf 

Achseln 

Sch am 

Bart 

Brust oder 
Korpcr 

1. 

4,0 

vo 11 

fast ohne 

fast ohne 

massig 


71 

2. 

10,2 

vo 11 

sparlich 

voll 

voll 

— 

30 

3. 

12,7 

voll 

massig 

massig 

ohne 

— 

16 

4. 

13.0 

voll 

sparlich 

spiirlici) 

ohne 

— 

24 

5. 

13,0 

massig 

massig 

wenig 

massig 

— 

34 

G. 

14,0 

massig 

voll 

voll 

voll 

einzeln 

62 

7. 

14,0 

ohne 

massig 

massig 

voll 

— 

82 

8. 

16,5 

voll 

s. sparlich 

sparlich 

massig 

— 

31 

9. 

17,0 

sparlich 

sparlich 

sparlich 

sparlich 

— 

62 

10. 

17,0 

voll 

voll 

voll 

ohne 

— 

18 

11. 

17,5 

sparlich 

voll 

voll 

voll 

dicht 

38 

12. 

17,5 

sparlich 

sparlich 

sparlich 

sparlich 

— 

32 

13. 

19,5 

sparlich 

ohne 

sparlich 

sparlich 

— 

73 

14. 

20,0 

massig 

ohne 

massig 

stark 

— 

62 

15. 

21,0 

voll 

sparlich 

voll 

voll 

— 

31 

16. 

23,0 

ohne 

imissig 

voll 

stark 

—■ 

72 

17. 

25.0 

schr stark 

stark 

sehr stark 

stark 

stark behaart 

60 

18. 

25.5 

z. T. ohne 

voll 

voll 

voll 

— 

64 

19. 

26,0 

sparlich 

voll 

voll 

voll 

— 

85 

20. 

27,0 

massig 

stark 

voll 

sehr stark 

sehr stark 

68 

21. 

39,0 

sehr stark 

voll 

voll 

voll 

— 

22 


die vergleichende Heranziehung solchen gesuuden Materials ausreichend 
zu lehren. 


Der Einfluss der Keimdriisenhormone auf Geschlechtscharakter und 
Geistesleben liegt nach obigem also klar genug zu Tage. Dass auch die 
mehr sekundaren Geschlechtscharaktere diesem Einflusse unterliegen, Uisst 
sich gleichfalls miihelos feststellen. So babe ich es mir angelegen sein 
lassen, unser halbes Hundert Falle auch auf Korperbehaarung und weib- 
licherseits Brustentwicklung zu untersuchen. Das Ergebnis bringen die 
Tabellen III und IV. 

Arcliiv f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 2. 33 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 




584 


Dr. Georg Lonier, 


Digitized by 


Am unentwegsten und gleichmassigsten scheint hiernack die Hormon- 
wirkung auf die Kopfliaarbildung zu sein. Und zwar im wesentlichen 
ungeacktet des jeweiligen Keimdrusengewicbtes. Kaklkopfe sind ganz 
oder teilweise nur drei Manner von 82, 72 und G4 Jahren, Hodengewicht 
14; 23 and 25,5. 

Andererseits ist zu bemerken, dass ein besonders starker Kopf- 
haarwucks nur bei hochsten Gewicktswerten vermerkt ist, namlich 
bei 25,0 und 39,0. Moglicherweise kommt kier also dock ein gcwisser 
Einfluss zum Ausdruck. Anders verhalt es sick mit dem Acksel-, Scliam- 
und Barthaar. Ganz unverkennbar iiberwiegt kier bei den geringen 
Drusenge wicliteu eiu„massiger“, „sp8rlicker“ odergar „sekrsp8rlicker u 
Haarwucks; einigemale ist er „fast = 0“, je zweimal feklen Ackselhaar 
und Bart vollstiindig. 

Bei den hoheren Gewicktsw erten dagegen versckiebt sick das Verh&ltnis. 
indeni hier der „volle“, „starke ; ‘ oder „sekr starke u Haarwucks durckaus 
das Uebergewicht kat. Audi die kraftigere Bekaarung von Brust und 
sonstigen Korperteilen findet sick kauptsacklick kier. So kann es m. E. 
nickt bezweifelt werden, dass die Hodenliormone auf die Bildung des 
Achsel-, Sckam- und Bartkaares, vielleickt in geringerem Masse aucli 
des Kopfkaares einen sicbtbaren Einfluss ausiiben. 

Es folge kier nun nebenstehende die IV. Tabelle. 

Wie der Augensckein lekrt, fukrt diese Tabelle zu ganz aknlicken 
Resultaten und Scklusseu wie die vorige. Mit dem Unterschied, dass 
bei den Frauen aucli das Kopfkaar zu dem Ovariengewicht in einem 
Abhangigkeitsverkaltnis zu stelien scheint. Fur samtlicbe behaarten 
Stellen, Kopf, Schamgegend, Ackseln gilt die Beobachtung, dass dem 
hoheren Keinidriiscngewickt durchsckniltlich aucli ein hoherer Grad der 
Bekaarung entsprickt. Der Umstand, dass kier auck das Kopfhaar un¬ 
verkennbar einbezogen ist, ist vielleickt so zu erklaren, dass dasselbe 
beim Weibe entscbieden sexuell starker betont ist, als beim Manne. 

Besonders deutlicb scheint mir die Hormonwirkung aber im Verkalten 
der weiblichen Brust zu Tage zu treten. Die Betrachtung derTabellen- 
werte lekrt m. E. genugsam, dass die bessere Brustentwickelung der Regel 
uacli mit einem hoheren Ovarialgewicht Hand in Hand geht. Die beste Ent- 
wickelung der Brust findet sich indes nickt bei den absolutbuchsten Gewickts¬ 
werten, sondern in der leickteren Hiilfte des letzten(undschwersten)Drittels. 

Ein wesentlicher Einfluss des Alters der Frauen 1 ) auf den jeweiligen 
Brustzustand ist dabei nicht nachweisbar. Die gut, massig oder garnickt 


1) Auch bei den Miinnern ist ein soldier Einfluss nach keiner Richtung 
nachweisbar. 
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Keimdriisen- 
gewicht 
in Gramm 


Haar 


Brustentwicklung 

Sterbe- 

alter 

Kopf 

Achsel 

Sch am 

1 . 

2,0 

sparlich 

ohne 

fast ohne 

ohne 

73 

2. 

2,0 

sparlich 

ohne 

sparlich 

mangelhaft 

66 

3. 

*2,0 

voll 

ohne 

sparlich 

massig 

54 

4. 

2,0 

voll 

voll 

voll 

miissig 

52 

5. 

2,4 

miissig 

ohne 

sparlich 

fast ohne 

64 

6. 

3,0 

voll 

massig 

massig 

ohne 

82 

7. 

3,0 

sparlich 

sparlich 

sparlich 

ohne 

70 

8. 

3,5 

sparlich 

sparlich 

ohne 

fast ohne 

45 

9. 

3,5 

voll 

massig 

massig 

ohne 

46 

10. 

3,6 

sparlich 

sparlich 

sparlich 

ohne 

68 

11. 

3,6 

massig 

einzeln 

stark 

ohne 

66 

12. 

4,0 

massig 

einzeln 

massig 

gering 

69 

13. 

4,5 

voll 

sparlich 

sparlich 

gering 

66 

14. 

4,8 

massig 

sparlich 

fast ohne 

fast ohne 

57 

15. 

5,0 

voll 

voll 

voll 

mangelhaft 

65 

16. 

5,0 

sehrsparlich 

sehrsparlich 

sehrsparlich 

ohne 

49 

17. 

5,5 

voll 

voll 

voll 

gut entwickelt 

71 

18. 

5,5 

voll 

sparlich 

sparlich 

sehr gering 

44 

19. 

6,1 

sehr stark 

sehr stark 

stark 

gut entwickelt 

61 

20. 

6.3 

voll 

massig 

massig 

ziemlich entwickelt 

38 

21. 

6.5 

sehr stark 

mittel 

mittel 

zicmlich entwickelt 

30 

22. 

7,0 

z. T. voll 

mittcl 

mittel 

wenig entwickelt 

23 

23. 

8,5 

z.T. sparlich 

voll 

voll 

gut entwickelt 

55 

24. 

10,7 

voll 

voll 

voll 

ziemlich entwickelt 

55 

25. 

11,5 

sparlich 

sparlich 

sehrsparlich 

gering 

25 

26. 

11,5 

voll 

voll 

voll 

gut entwickelt 

42 

27. 

13,0 

voll 

voll 

sparlich 

gering 

49 

28. 

13,3 

voll 

voll 

voll 

ohne 

44 


entwickelten Briiste verteilen sich vielmehr ganz regellos anf die aller 
verschiedensten Altersklassen, wobei mirbesondersbemerkenswert erscheint 
dass gut entwickelte Briiste selbst weit iiber die kritische Zeit des 
Klimakteriuins hinaus vorkommen, so bei Altersstufen von 55, 61 und 
71 Jabren; also in einem Lebensalter, wo man mit Sicherheit anuehmen 
darf, dass die Generationsfahigkeit erloschen ist. 

Es spricht das meines Eracbtens besonders klar fiir die doppelte 
Rolle, welche dera Ovarium zufallt. Einmal als eigentliches Zeugungs- 
organ, das als Zeugungprodukte seine Ovula nach aussen entleert. Zum 
anderen als Druse mit wichtiger innerer Sekretion, welche fiir Aufbau 
und Artung des Gesamtkiirpers von fundamentaler Bedeutung ist. 

Diese innere Sekretion, das lelirt unsere Untersuchung mit aller 
Wahrscheinlichkeit, persistiert bei Mann und Weib gleichermassen bis 
ins liohere Alter, ja bis zum Tode. Die aussere Sekretion kingegen 
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persistiert allein bcim Mamie, wenigstens der Kegel nach, wahrend sie 
beim Weibe mit der Klimax erlischt. 

Dass dieses Verhalten mit dem grbsseren oder geringeren Keim- 
driisengewicht in einem gewissen Zusammenhauge steht, kann mit Fug 
ausgesprochen werden. Dock halte ich es fur denkbar, dass liier niclit 
nur die von der Driisenmasse abhangige Quantitat, sondern auch die 
Qualitat des Sekrets cine Rollc spielt. 

Die endgiltige Deutung dieser bedeutungsvollen Zusammenhauge 
diirfte erst mbglich werden, wenn es gelingt, hier experimentell vor- 
zugehen. Immerhin kann die tats&clilich bestehende enge Verknupfung 
der primiiren wie auch sekundiiren Gesclilechtsmerkmale mit der 
biologischen Tiitigkeit der Keimdrusen, nach alledem, praktiscli als er- 
wiesen gelten; und sicher ist, dass Storungen auf der einen Seite unfehlbar 
mit Storungen auch auf der anderen Seite verbunden sind. 

Dies mag im Kleinen wie im Grossen gelten. Wer dcnkt hier nicht 
an das Ausgehen der Haare bei manchen Frauen im Klimakterium 
oder nach gewissen Infektionskrankheiten? Wer denkt nicht an die 
vulgare Auffassung der mannlichen Glatze als eines Zeichens sexueller 
Ermudung? Und riickt nicht die bekannte Lockenmaliue vieler Kunstler 
und die durch sie gleichsam gebannte Verehrung seitens des weiblichen 
Geschlechtes mit dieser Auffassung in ein neues Licht? Mit der Auf¬ 
fassung namlicb, dass Mahne wie Kunst lediglich die verschiedenen 
Aeusserungen eines und desselben GrundvermOgens sind! Des sexuellen 
Vermogens, das im Haar unverhiillt, in der Kunst sublimiert zu 
Tage tritt! ? — 

Die Gesclilechtsmerkmale werden also in weit hoherem Grade von 
der Beschafi’enheit der Keimdrusen beeinflusst, als gemeinhin bekannt. 
Veranderungen in den ersteren sollten daher stets Veranlassung geben, 
auch auf die letzteren die Aufmerksamkeit zu richten. Es ware ent- 
schieden der Miihe wert, obige — ja nur fragmeutarischen — Resultate 
nachzuprufen, der makroskopischen auch die mikroskopische Unter- 
suchung folgen zu Iassen und endlich durch Paralleluntersuchungen 
an Geistesgesunden festzustellen, oh auch bei ihneu gleiche Ver- 
haltnisse obwalten. 
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XIX. 


Aus dem neurologischen Laboratoriurn der psychiatrischen und 
Nervcnklinik der Kaiserlichen militar - medizinischen Akademic 
(Vorstand: l’rof. Akademiker W. von Bechtereff). 

Patliologiscli-aiiatomische Untersuchungeii der 
feineren Struktur der Gehirnrinde, der Rinde 
des Kleinliirns, des verlangerten und des Riicken- 
marks des Mensclien bei asiatisclier Cholera 1 ). 

Von 

Dr. Sergius Michailow. 

(Hierzu Tafeln XIII-XX). 

I. Einleitung und Uebersicht der Literatur der Frage. 

Schon lange ist die pathologische Anatomie des Darmes, der Nieren, 
der Leber und des Herzens von an asiatisclier Cholera zugrunde ge- 
gangenen Mensclien durch die Arbeiten von Reinhardt, Leubuscher, 
Buhl, Meyer, Rudnew, Strauss, Roux, Nocard, Thuillier, 
Klebs, Hanot, Gilbert, Rumpf, Frankel, Kelscb, Vaillard, 
Sawtschenko, Romanow, Tizzoni, Cattani, Rekowkv und an- 
dere reclit ausfulirlich und genau aufgekliirt worden. Derjenige Ura- 
stand, dass die Forscher die pathologisch-anatomischen Veranderungen 
bei der Cholera an eben den angefiihrten Organen studierten, liess sich 
natiirlich einfacli dadurch erkliiren, dass am klinischen Bilde der Cholera- 
erkrankung die ausgesprochensten Symptome, wie hckannt, seitens dieser 
Organe beobachtet werden. Die erw&hnten Autoren fanden mitunter in 
den eben angefiihrten Organen selir tiefe Lasionen toils parenchymatosen, 
teils aber interstitiellen Charakters. 

Was die Frage iiber die pathologisch-anatomischen Veranderungen 
im Nervensystem bei asiatisclier Cholera anbetrifft, so begann die Aus- 
arbeitung dieser Frage erst bedeutend spiiter. Freilich nocli danials, 

1) Mitgeteilt in der Sitzung der psychiatr. Gesellschaft in St. Petersburg 
am 17. XII. 1911 mit Demonstration der zugehorigen Praparate, 
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als Europa noch keine Choleraepidemie kannte, namlich ira Jahre 1820 
wies Jameson (9) darauf bin, dass bei Cholera HyperSmie des Gehirns 
und Ruckenmarks mit ibren Hauten vorhanden ist, spiiter notierten 
Rokitansky (10) und Raikem(ll) bei der Cholera auch Hyperlmie 
in den Ganglien des Sympatbikus. A1 loin wiediesen, so auch den anderen 
Autoren jener Zeit gelang es nicbt, irgend welche Veriinderungen bei der 
Cholera im Nervengewebe selbst, d. b. in den Nervenzellen zu ent- 
decken. Ungeacbtet dessen war in den folgenden Jahren eine Menge 
Versucbe gemacbt worden, die Beteiligung des Nervensystems am Cho- 
lerakrankbeitsbilde auf rein logischem Wege zu beweisen. Solcbe Ver¬ 
sucbe sind mit den Namen Markus, Willie, Lobstein, Regenhardt, 
Axmann, Seidlitz, Mandt, Lindren, Schweikert und anderer 
verkniipft. 

Wabrend der Choleraerkrankung wird das Nervensystem zweifellos 
ins Leiden mithineingezogen und mitunter sogar dermassen, dass ver- 
scbiedene Psycbosen (in Form von Delirien, unmotivierten Handlungen, 
Melancholie, mitunter mit hypochondrischen Ideen und Vorstcilungen, 
mit Sinnestauschungen oder als maniakalische Erregung mit verworrenem 
und beschleunigtem Gedankenlauf, auch mitunter mit Sinnestauschung 
und Grossenwahn, oder als stuporciser Zustand) sicb in das Bild der 
Choleraerkrankung verflechten oder gleicli nacb derselben beobacbtet 
werden, wie es Esquirol, Cazeaux, Brierre de Boismont, Cberon, 
Bazin, Rayer, Krempin, Wassiljew, Griesinger, Morel, Krae- 
pelin, Neumann, Delasieuve, Buhl, Muller, Tardieu, Ball, 
Guislain, Mesnet, van Holsbeck, Lewtschatnik, Greedenberg 
u. a. notierten. Und in der Tat, spiiter als einige Autoren sicb speziell 
mit pathologisch-anatomischen Untersucbungen des Nervensystems bei 
asiatischcr Cholera am Menscben zu beschaftigen begannen, wurden 
Veriinderungen der parenchymatoscn Elemente des Nervensystems, d. h. 
der eigentlichen Nervenzellen und Faseru, wie auch der Neuroglia- 
elemenle und der Wande der die verschiedenen Teile des Nervensytems 
ernabrenden Blutgefiisse gefunden [Iwanowsky (1), Lju binow (2), 
Popow (3), Sawtschenko (4), Stomma (5), Tuwim (6), Tschi- 
stowitsch (7)]. 

Zur Uebersicht der Arbeiten der eben aufgezahlten Autoren werde 
ich gleich iibergeben, bemerke aber vorlaufig, dass die ersten mikro- 
skopischen Gehirnuntersuchungen an Cboleraleicben, soweit es mir he- 
kannt ist, sclion im Jahre 1854 von Buhl (8) ausgefiihrt worden sind. 
Er untersuchte cinst das Gebirn eines 18j;Uirigen Jiinglings, der die 
Cholera iiberstanden hatte und nachher gestorben ist, wobei bei diesem 
Jiinglinge in den letzten Tagen des Choleratyphoids maniakalische Er- 
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regungen („furibunde Delirien 11 ) und scharf ausgepragte Krampfe beob- 
aclitet wurden. Buhl untersuckte die Gehirnrinde dieses Falles und 
fand Gruppen von rotbraunen Pigmentkornchen, welche sich bald in 
der Dicke der Blutgefasswand selbst fanden, bald ausserhalb dieser 
Wand. Wenn sie ausserhalb des Gefiisses lagen, so lagerten sie sich 
langs seines Laufes, sich mitunter an den Verzweigungsstellen des Ge- 
fiisses haufend, oder aueli zerstreut in der Dicke der Gehirnrinde unab- 
hilngig vom Verlauf und der Richtung der Blutgefasse. Von diesem 
Fall an begann Buhl bei seinen pathologisch-anatomischen Unter- 
sucbungen des G'holeramaterials auch das Gehirn der uiikroskopischen 
Dntersuchung zu unterwerfen, wobei er fand, dass der angefiihrten Tat- 
sache eine allgemeine Bedeutung fur alle Falle zukomme, und dass die 
erw&knteo Pigmentkornchen in der Gehirnrinde in grosserer Anzahl als 
in der weissen Marksubstanz des Gehirns vorhanden sind. 

Erst mit dem Erscheinen der Arbeit von Iwanowsky (1) iin Jahre 
1873 wurden die ersten Angaben iiber die Veranderungen der Nerven- 
zellen selbst aus den verschiedenen Teilen des Nervensystems des Men- 
schen bei der asiatischen Cholera veroffentlicht. 

Iwanowsky untersuchte die Nervenzellen der in der Dicke der 
Darmwand liegenden Geflechte, des Ruckenmarks, des Gehirns und der 
Ganglien des Sympathikus. 

In akuten Fallen (Krankheitsdauer — 2 mal 24 Stunden) ver- 
grbssern sich die Nervenzellen der Darmgeflechte in ilirem Umfang ohne 
scharfe Konturen, ihr Protoplasma wird triibe und in einem solchen Grade 
kdrnig, dass der Kern fast vollig dadurch verdeckt wird und es sieh 
unmoglich erweist, denselben zu unterscheiden. Die Nervenfasern waren 
in solchen Fallen ebenfalls kdrnig. Bei liinger sich hinziehenden Fallen 
(eine Woche und mehr) konnte man hiusichtlich der Nervenzellen der 
Darmgeflechte zweierlei Falle beobachten: 1. die einen dieser Zellen 
unterschieden sich wenig von normalen, in den anderen aber 2. ging 
der Prozess weiter als die beschriebene Quellung und Trubung der 
Zellen. In diesem letzten Falle wurden die Zellen kleiner im Umfange 
und ihre Fortsatze feiner. Das Protoplasma wurde homogen und durch- 
sichtig, wobei es eine klare gelbe Nuance annakm. Der Kern der Zelle 
veriinderte sich ebenfalls: derselbe wurde kleiner und zog sich zusam- 
men, ging der Prozess jedoch noch weiter fort, so blieb an Stelle des 
Kerns nur ein Hiiufchen aus Fett und Pigment bestehende Korner. Noch 
weiter bin trat volliger Zerfall der Nervenelemcnte ein. 

Im Ruckenmark werden nach Iwanowsky Trubung, Quellung und 
kdrniges Aussehen der Nervenzellen langs des ganzen Riickenmarkes 
beobachtet, allein stark und scharf ausgedriickt trifft man diese Falle 
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nur zerstreut an verschiedenen Stellen ties Riickenmarkes an. Alle 
ferneren hier vorkommenden Veranderungen sind ganz dieselben, wie 
bei den Nervenzellen der Darmgeflechte. In einem Falle (ein Sjahriger 
Knabe) fand Iwanowsky Infiltration der grauen Substanz des Riicken- 
marks mit runden Granulationszellen, welche sicli vorzugsweise in der 
Umgebung des Zentralkanals hauften. Dieser Knabe hatte zu Lebzeiten, 
wahrend der Choleraerkrankung, besonders starke Krampfe. 

Die Nervenzellen der sympathischen Ganglien batten dasselbe Aus- 
sehen und zeigten denselben Gang der Veranderungen, wie die Zellen 
der Darrunervengeflechte und des Riickenmarkes 

Die Nervenzellen des Gehirns erlitten schwachere Veranderungen, als 
die Zellen der oben genannten Teile des Nervensystems. Die Verande- 
rungeu der Nervenzellen des Gekirnes beschriinkte sicli nur auf Quellung 
und Triibung ihres Protoplasmas, wobei aucli diese Veranderungen lange 
nicht in alien Zellen des Gehirns zu beobachteu waren. 

Iwanowsky dachte, dass alle von ihm beschriebenen Veranderungen 
der Nervenzellen durch Erniihrungsstorung infolge qualitativer Verande¬ 
rungen des Blutcs bedingt seien und dass dieser Veranderungsprozess 
der parenchymatosen Entziindung von driisigen Organen gleiche. 

Alle folgenden Arbeiten betreffend die Frage der Veranderungen des 
Nervensystems bei asiatischer Cholera des Menschen (von Ljubimow, 
Popow, Sawtschenko, Stomma, Tuwim, Tschistowitsch) sind 
wahrend einer anderen Choleraepidemie in Russland, als die Arbeit von 
Iwanowsky, ausgefiihrt worden, niimlich wahrend der Epidemieder neun- 
ziger Jahre des vorigen Jahrhunderts. 

Ljubimow (2) untersuchte in vier Fallen die Grosshirn- und Klein- 
hirnhemisphiiren und in einem Fall das verl&ngerte Mark an Kranken, 
die nach 2—0—7—8 mal 24 Stunden gestorben waren, wobei er seine 
PrSparate mit Karmin und Hiimatoxylin fiirbte. 

Dieser Autor fand, dass in alien Fallen die Gefasse der Gehirnrinde 
und der weissen Substanz mit Blutkorperchen iiberfiillt seien, ihre In- 
tima etwas triibe und gequollen sei, stellenweise auch gekornt erscheine. 
Die perivaskuliiren Raume sind verbreitert und leer, die weissen Blut¬ 
korperchen vergrossert in ihren Dimensionen. 

Die Veranderungen der Nervenzellert laufen nach Ljubimow dahin 
hinaus, dass sie anfangs sich schwach mit Karmin zu fiirben beginnen, 
ihr Protoplasma triibe und die Konturen undeutlich werden. Die Fort- 
siltzc dieser Zellen erscheinen ebenfalls wenig sichtbar und gcciuollen. 
Ferner wird das Protoplasma an den Zellenrandern kOrnig, doch ver- 
schwindet diese Kornung spiiter und an Stellen derselben bleibt ein 
leerer Raum. 
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Weiterhin erscheinen alle Zellen gekornt und ihre Protoplasmaaus- 
wflchse verscbwinden, was aber den Nervenfortsatz anbetrifft, so verhiilt 
sicli derselbe und erweist sich gleich dern Zelikbrper an den Randern 
gekornt und ausgefressen. 

Nachher geht der Veriinderungsprozess weiter: die KOrnung ver- 
schwindet allmahlich und es entstehen Vakuolen, der Nervenfortsatz 
schwindet ebenfalls; endlich bleibt von der Zelle nur noch der 
Kern und das Kenrkbrperchen zuriick, zu allerletzt verscbwinden auch 
die und von der gewesenen Nervenzelle bleibt nichts iibrig. Alle 
diese Veranderungen sind am scharfsten in den Zellen der zentralen und 
hinteren Teile der Hirnwindungen zu bemerken. 

Im Kleinbim erweisen sicb die Purkinjeschen Zellen, nacli 
Ljubimow, trube und stellenweise gekornt, in den Zellen des ver- 
langerten Markes ist Kornung und leichte Vakuolisation bemerkbar. 

N. Popow (3) untersuckte zwei erwachsenen und jungen an Cholera 
gestorbenen Mannern gehorende Gehirne. Ein Fall war ein akuter, der 
andere ein chronischer. — Stuckcben dieser Gehirne fixierte Popow in 
gesattigter Sublimatlosung und einer Losung von bichromsauerem Kali, 
die weitere Farbung der Praparate fiibrte er mit Karmin, Pikrokarmin 
Karmin mit Hamatoxylin und nacli der Methode von Gaule aus. Ausser- 
dem fertigte er auch frische Zupfpraparate an. 

Auf den Praparaten, bearbeitet nacli den eben angefiihrten Metho- 
deti, fand Popow Veranderungen in den Wanden der Blutgefasse, die 
das Gebirn ernahren, in der Neuroglia, in den Nervenzellen und den Fasern. 

Die grossen Blutgefasse erwiesen sicb mit Blut iiberfullt und in 
den Wanden derselben konnte man doppeltlicbtbrecbcnde gelbbraune 
Massen antrefifen, die unter der Einwirkung von Osmiumsaure schwarz 
wurden. 

Die Kapillaren des Riickenmarks zeigten ebenfalls eine deutliche 
Hyperamie, wabrend die Gehirnkapillaren nicht eine solcbe aufwiesen 
Diese letzteren entbielten wenig Blutkorperchen, docli erwies sicli ihr 
Lumen oft entweder durch plasmatisches Exsudat oder durch besondere 
kornige, mitunter bedeutende Dimensionen erreichende Korperclien ver- 
stopft. Zuweileu befanden sich diese Korperclien ausserhalb der Blut¬ 
gefasse aber neben denselben und lagen dann frei in den Neuroglia- 
maschen. Die Kerne der Blutgefasswande waren stark in der Zalil ver- 
mehrt und lagen mitunter so diclit nebeneinander, dass man, nach 
Popow, schwerlich an der Entstehung derselben aus einem Gemein- 
samen durch Teilung zweifeln konnte. 

Was die Veriinderungen bei der Cholera in der Neuroglia anbetrifft, 
so werden dieselben, nach Popow, hauptsachlich durcb die Vergrbsse- 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



592 


Dr. Sergius Micbailow, 


Digitized by 


rung tier gesamten Zahl der Neurogliakerne gegenuber der Norm aus- 
gedriickt, wobei a) die Zalil der grossen Neurogliakerne im VerhSltnis 
zur Anzahl ihrer kleinen Kerne sich vergrOsscrt, b) der Unifang der 
grossen Neurogliakerne vergrossert sich bei Cholera gegenuber der Norm 
(41,05 /x gegeu 34,7G /*), c) die Zahl der kleinen Neurogliakerne wird bei 
der Cholera kleiner als in der Norm. Urn die angefuhrten Veranderungen 
zu finden, zahlte Popow die Neurogliakerne auf einem bestimmten 
Flachenrauin des Praparates, welches er aus analogen Stellen der Ge- 
hirnrinde eines normalen und zweier seiner Choleragehirne anfertigte und 
bekam dabei z. B. folgende Resultate: 
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akuten Falle vergriisserte sich die gesamte Zahl der Neurogliakerne der 
weissen Substanz urn 3694: 1927 = 1,9 mal; ini chrouischen uni 2881 
zu 1927 = 1,49 mal. 

Die Nervenzellen erleiden, nach Popow, zweierlei Veranderungen: 
die Zellen des Gehirns verSiidern sich vorzugsweise derart, dass ilire 
Fortsatze schwinden und das Korperprotoplasmen soldi einer Zelle an 
den periphereu Teilen zerfallt. Der Kern und das Kernkbrperchen bleiben 
bemerkbar und im Kern wird nur das Vorhandensein von Grobkornig- 
keit beobachtet. In den Zellen des verlangerten und des Riickenmarks 
bekommt man bei der Cholera ein anderes Veriinderungsbild zu sehen. 
Diese Zellen erscheinen uberfiillt von feinkornigem, gelbbraunem Pig¬ 
ment, sie nehnien cine rnndlicbe Form an und erweisen sich nur mit 
einer geringen Anzahl von Fortsatzen versehen. In diesen Zellen 
liauft sich mitunter so viel Pigment an, dass es sich unm5glich erweist, 
den Zellkern zu unterscheiden. Zuweilen, obgleich aucli selten, gelang 
es Popow in den Nervenzellen bei der Cholera Yakuolen anzutreffen. 
Die kurz beschriebenen Ver&nderungsbilder in den Nervenzellen bei der 
Cholera werden, wie in den akuten, so aucli in den chronischen Fallen 
beobachtet, wobei in den letzteren diese Bilder am scharfsten ausge- 
driickt erscheinen. Ausserdem beobachtete nocli Popow 7 in den chro- 
nischen Fallen folgendcs: in den Nervenzellen der Gehirurinde und des 
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verlangerten Markes sind mitunter je zwei vbllig entwickelte Kerne 
vorlianden. In cinigen dieser Zellen liegen solche Kerne sehr nahe 
nebeneinander, in anderen liegen sie verteilt. Solclie doppeltkernigen 
Zellen liegen bald zerstreut und einzeln, bald (im verlangerten Mark) 
in Haufchen und Gruppen zusammen. Popow meint, das dies Kern- 
teilungsbilder von Nervenzellen seien. Sich auf die angefuhrten Data 
stiitzend, glaubte Popow, dass a) bei der asiatischen Cholera das Zen- 
tralnervensystem durch einen diffusen Prozess entzundlichen Charakters 
geschadigt wird, einen Prozess, der in hohem Grade an die Hayem- 
scbe Form der Encephalitis hyperplastica erinnert, in welchem aber die 
Nervenelemente sehr energisch und ohne jeden Zweifel aktiv mitwirken, 
dass b) dieser Entziindungsprozess samtliche Gebiete des Zentralnerven- 
systems einnimmt, dass c) derselbe im Riickenmark sich vorzugsweise 
in der weissen Substanz und in den Vorderhbrnern der grauen Substanz 
lokalisiert, dass d) die graue Substanz des Gehirns mehr als die weisse 
geschadigt wird. 

Die Data von Sawtschenko betreffen nur die Veranderungen der 
zu den in der Dicke der Darmwand liegenden Geflechten gehorenden 
Nervenzellen. Diese Zellen sind nach Sawtschenko anfangs nur wenig 
kornig, spater aber erscheinen in denselben Vakuolen, die zuweilen die 
Riinder des Zellkdrpers annagen. Zu allerletzt hort der Zellkorper 
auf sich zu farben und die Zelle zerfallt. Einige Zellen erweisen sich 
als geschrumpft und in ihnen wird das Vorhandensein von Fetttropfchen 
bemerkbar. Sawtschenko meint, dass diese Veranderungen die Folge 
der Einwirkung des Choleragiftes auf das Zellprotoplasma seien. 

Die Veranderungen der svmpathischen Zellen untersuchte auch 
Stomma. Er (5) studierte die Veranderungen bei Cholera in den Herz- 
nervenknoten und in den Zellen des Plexus Solaris, wobei sein klinisches 
Material die Todesfalle am 1. —10. Krankheitstage umfasst. Stuckchen 
der Vorhofscheidewand und des Plexus Solaris wurden entweder in einer 
1 / 2 proz. Losung von Osmiumsaure oder in Mullerscher Fliissigkeit 
fixiert. Ferner wurden Schnitte dieser Stuckchen mit Hamatoxylin und 
Eosin, Safranin und zuweilen neutralem Karmin gefarbt. Ausserdem 
wurden mitunter Untersuchungen auch der ungefarbten Praparate aus- 
gefiilirt. Stomma fand, dass bei Cholera mit schnellem Todesausgang 
(im Laufe von 1—2 Tagen vom Anfang der Erkrankung) wie in den 
Herzr.ervenknoten, so auch in den Knoten des Plexus Solaris vorzugsweise 
Erscheinungen von Oedem der Nervenzellen und sckwacher albuininoider 
Triibung einiger von ihnen nnd auch von Zellen des Kaps elendothels zu 
beobachten sind. Bei einer Krankheitsdauer von 2 bis 4 Tagen stellten 
die Nervenzellen Erscheinungen von starkerer triiber Schwellung dar. 
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Die Veranderungen des Kapselendothels kamen durcb die Triibung 
des Protoplasmas, das Aufquellen der Kerne und Anzeichen beginnender 
Teilung derselben zum Ausdruek. In diesen Fallen liess sich auch eine 
starker oder schwacber ausgesprochene Infiltration durch runde Granu- 
lationselemente beobachten, die sowohl im Bindegewebe so auch in den 
Kapselhbhlen der Nervenzellen, d. h. in den Perizelhilarriiumen liegen. 
Bei noch langwierigerem Krankheitsverlauf (uicht weniger als 4 Tage) 
stellten die Veranderungen seitens der Nervenzellen Erscheinungen von 
Fettdegeneration und mitunter von stark ausgedriickter Vakuolisation 
dar. Ausserdem land Stomma in den Zellen des Plexus solan's noch 
bedeutende Anhaufungen von gelbbraunem Pigment, welches rneistens 
an der Peripherie der Zelle in Form einer Sichel lag. Die Verande¬ 
rungen seitens des Kapselendothels kamen in diesen Fallen durch Er- 
scheinungen von scharfer Proliferation zum Ausdruek, wobei die Zellen 
einige Schichten bildeten und so die Nervenzellen zusammendriickten. 
Die Infiltration durch Granulationselemente war in diesen Fallen scharfer 
ausgedriickt. 

Wahrend derselben Epidemie untersuchte Tuwim(6) die patho- 
logisch-anatomischen Veranderungen des Riickenmarks und der Spinal- 
ganglien bei Cholera. Er nahra aus den Leichen die angefuhrten Teile 
des Nervensystems 12 Stunden nach dem eingetretenen Tode heraus 
und stellte ferner die Untersuchungen liauptsachlich an in Miillerscher 
Flussigkeit fixierten und nach her gefarbten Praparaten und nur zum Teil 
an frischen Praparaten an. Die Farbung fiihrte Tuwim mit Karmin, 
Hamatoxylin nach der Metliode von Pal, van Gieson und Marcbi 
aus. Tuwims klinisches Material umfasste Falle mit einer Krankheits- 
dauer von 0 Stunden bis 11 Tage. In den Nervenzellen des Rucken- 
marks faud Tuwim Quellung und Triibung des Protoplasmas derselben 
und niclit selten das Vorhandensein unregelmassiger Vakuolen. Ausser¬ 
dem traf er auch verschiedene Kern veranderungen dieser Zellen an, 
wobei diese Veranderungen von dreierlei Art waren: a) die Kerne farben 
sich intensiv mit Karmin und Hamatoxylin und haben eine unregel- 
raassige Form, die Kernkbrperchen schwinden — „Zellen mit ge- 
schrumpftem Kern“; b) die Kernkbrperchen verschwinden, die Kern- 
hiille schrumpft und der Kern farbt sich mit Karmin schwacber als die 
Kerne der vorhergegangenen Art, der Kern ist kornig — „kernkorperchen- 
lose Zellen 11 ; c) der Kern und das Kernkbrperchen, wenn das letztere 
sich noch crhalten hat, erscheinen vakuolisiert. Ausser den angefuhrten 
Veranderungsformen traf Tuwim noch sich stark mit Karmin farbende 
Zellen an, wobei diese Zellen weder Kern noch Kernkbrperchen ent- 
hielten. Die Fortsatze dieser Zellen waren kaum bemerkbar; Tuwim 
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meint, dass es sich im Zustande der Koagulationsnekrose befindliche 
Zellen seien. Die perizellulareu Raume erwiesen sich meistens als ver- 
grossert und man konnte hier zuweilen Leukozyten linden. Die Ver- 
knderungen der Nervenfasern bei Cholera waren iiusserst unbedeutend 

NVie in der grauen, so auch in der weissen Substanz des Riicken. 
markes konnte Tuwim die Anwesenheit von Leukozyten bei Cholera 
bemerken, wobei die letztereu sich vorzugsweise um den Zentralkanal 
hauften. In den kleinen Arterien und den Kapillaren des Riicken- 
markes konstatierte Tuwim hyaline Degeneration, auch faud er in 
jedem Falle kleine Extravasate, haupts&chlich in den Vorderhornern. 
In den Vorderhornern ebenfalls beobachtete er auch vorzugsweise die 
oben angefiihrten Veranderungen der Nervenzellen. Tuwim iiussert sich 
gegen die Vermutung von Popow, dass die bei Cholera in der Neuro¬ 
glia vorkommenden zahlreichen Kerne infolge der Teilung der Neuroglia- 
kerne entstanden seien und meint, dass es aus den Blutgef&ssen emi- 
grierte Leukozyten seien. 

Ausserdem untersuchte noch Tuwim in ffinf Fallen von galoppie- 
render Cholera (bis 2 Tage) auch die Spinalganglien und fand, dass in 
den letztereu in den Gesamtziigen dieselben Veranderungen (ausser der 
hyalinen Degeneration der Gefasse), nur in schwacherem Grade als im 
Riickenmark zu beobachten sind. 

Tschistowitsch (7) untersuchte das Gehirn von Choleraleichen, 
das er denselben 3—24 Stunden nacli dem Tode entnahm. Sein kli- 
nisches Material umfasst Falle von 1—llmal vierundzwanzig Stunden 
langer Krankheitsdauer. Die Gehirnstiickchen wurden in Muller seller 
Flussigkeit fixiert. Die Schnitte wurden entweder direkt in Glyzerin 
und Wasser untersucht oder sie wurden vorher mit Osruiumsaure, Aether- 
Essig-, Salz- und Schwefelsiiure, gelber und roter, einer Losung von Jod 
in Jodkali bearbeitet. Andere Schnitte wurden mit Alaunhiimatoxylin 
von Bbhmer, neutralem Alaun- und Boraxkarmin, Pikrokarmin, Eosin- 
Safranin nach der Methode von van Gieson und der von Weigert 
gefarbt. Nach Tschistowitsch betrefl'en die Veranderungen im Gehirn 
bei der Cholera nur die Blutgefasse und die Nervenzellen. Er notiert 
Hyperiimie und Blutergiisse, aber im Gegensatze zu den Angaben von 
Tuwim sah er niemals weder Erscheinungen von Leukozytenemigration, 
noch Erscheinungen von hyaliner Degeneration der Blutgefasswiinde im 
Gehirn, noch Vergrbsserung der Zahl der Elndothelkerne dieser Gefasse. 
Tschistowitsch fand auf seinen Praparaten die von Buhl beschrie- 
benen Pigmentkliimpchen, meint aber, dass dieselben durchaus nicht fiir 
irgendwelche pathologischen Prozesse und insbesondere fiir Cholera 
charaktcristische Gebilde seien. Tschistowitsch lelint auch die Mei- 
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nuug von Popow ab, dass bei Cholera die Vermehrung der Neuroglia- 
kerne vor sich gehe. 

Die Nervenfasern ver&ndern sich, nach Tscliistowitsch, bei Cho¬ 
lera nicht, wahrend die Nervenzellen bedeutende Veranderungen erleiden 
Schon am crsten Krankheitstage horen die Kerne der Nervenzellen ent- 
weder fast auf, Kernfarben aufzunehmen oder sie bekommen eine un- 
regelmassige Form. Zuweilen zerfallen die Kerne in Hiiufchen farbiger, 
die Stelle des friihereu Kerns einnehmender Korner. Das Protoplasina 
der Nervenzellen wird aufangs sehr kiirnig, die Zellkonturen uneben, 
gezackt. Im Zellkorper erscheint eine grosse Anzalil von Vakuolen, die 
miteinander verschinelzen und dermassen die Zelle zerreissen, dass von 
derselben nur der von Fetzen der kijrnigen Masse umringte Kern bleibt. 
Der Unterschied zvvischen akuten und chronischen Fallen besteht darin, 
dass in den letzteren mehr Zellen mit starken Verilnderungen, als in 
den ersteren angetroffen werden. Auf Grund seiner Untersuchungen 
kommt Tschistowitsch zur Schlussfolgerung, dass man bei Cholera im 
Gehirn weder eine vaskuliir entziindlicke, noch aktive Reaktion seitens 
desGehirngevvebes bemerken kann, dass liberal 1 aber akute Degeneration der 
parenchymatosen Hirnelemente und Nekrose derselben beobachtet wird. 

Damit beenden wir die Uebersicht aller fiber die Fragc der Ver¬ 
anderungen des Nervensystems bei Cholera und vorzugsweise im Laufe 
der letzten Cholcracpidemien des vergangenen Jahrhunderts ausgefiihrten 
Arbeiten. 

Betreffs dieser Arbeiten muss man allererst bemerken, dass die- 
selben von Pathologo-Anatomen und nicht von neurologischen Spezialisten 
gemacht worden sind und dann bei der Ausfuhrung derselben nur all- 
gemcine histologische Fiirbungsmethoden der Praparate und nicht spe- 
zielle Bearbeitungsmethoden des Nervengewebes angewandt warden. In- 
folgedessen haben auch die von den angefiihrten Autoren erhaltenen 
Data nicht die Bedeutung von speziellen neurologischen Data, sondern 
sie enthalten nur Hinweise auf solche Veranderungen der Gewebsele- 
mente, welche auch fiir die Zellenelemente aller andereu inneren Organe 
notiert werden. Diese Data notieren nur allgeuieine grobe Verande¬ 
rungen der Zelle als eines Ganzen ((^uellung und Triibung der Zelle, 
stiirkere oder geringere Farbbarkeit des Kerns usw.) und beruhren gar 
nicht die Veranderungen, welche in den einzeluen Bestandteilen der 
Nervenzellen, in den Organon derselben vorgehen. Bei dem gegenwar- 
tigen Stande der Neurologic erscheint es, meiner Ansicht nach, absolut 
notwendig, das Nervengewebe mit Hilfe der speziellen neurologischen 
Methodik, die, wic bekannt, ganz verschieden von der allgemeiuen histo- 
logischen Methodik ist, zu untersuchen. Notwendig ist es deskalb, so 
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zu verfahren, weil man nur mit Hilfe dieser speziellen neurologischen 
Methodik die erwahnten einzelnen Bestandteile oder Organe der Nerven- 
zelle, die, wie bekannt, einen koinplizierten Bau hat, differenzieren und 
farben kann. Die meiste Bedeutung haben in dieser Hinsicbt die Unter¬ 
suchungen der Veranderungen bei Krankheitsprozessen der chromato- 
philen Schollen von Nissl, welche als Lager oder Vorrat der Nerven- 
energie der Zelle anerkannt werden, des Neurofibrillarapparates, der fur 
dasjenige Organ der Nervenzelle anerkannt wird, in welcliem der Nerven- 
prozess sich vollzieht, des Trophospongyurns oder der Hoimgrenschen 
Kaualchen, die das System der ernahrenden Kaualchen der Nervenzelle 
oder deren gastrovaskuliires System usw. darstellen. 

Bei Beginn der Choleraepidemie in Petersburg im Jahre 1908 ging 
man zur systematischen Untersuchung der pathologisch-anatomischen 
Veranderungen des feinsten Baus der Rinde des Gehirns, des Kleinhirus 
und des verl&ngerten Riickenmarks des Menschen bei asiatischer Cholera 
fiber, wobei man in Aussicht hatte, die aufgezahlten Teile des Nerven- 
systems parallel nach vielen Methoden zu untersuchen. 

Bald darauf teilte ich einige Resultate dieser Untersuchungen auf 
der wissenschaftlichen Sitzung (28. Nov. 1908) der Aerzte an der psy- 
chiatrischen und Nervenklinik in Petersburg mit, und das waren die 
ersten Angaben fiber die Veranderungen des Nervensystems bei Cholera, 
die mit Hilfe der gegenwartigen Untersuchungsmethodeu erlangt worden 
sind. Bei der Beschreibung derselben werden wir hier nicht langer 
verweilen, da sie bei der folgendeiOViedergabe unserer eigenen Unter¬ 
suchungen erortert werden. 

In der vergangeneu Epidemie arbeiteten auch fiber die angeffihrte 
Erage noch Chanutina, Rumjanzew und Leontjew. 

Chanutina (13) untersuchte nur das Rfickenmark mit Hilfe der 
Methode von Nissl und Ramon y Cajal, die Farbung jedoch nach 
den Methoden von Donaggio und Rachmanow gelang ihr nicht. 
Das Material dieses Autors umfasst Krankheitsfallc von 1—lltiigiger 
Dauer, wobei die Sektion 9—32 Stunden nach dem Tode geinacht wurde. 
An diesem Material beobachtete Chanutina Ueberffillung der Rficken- 
marksgefasse mit Blut (wobei die roten Blutkorperchen zu einer Masse 
miteinander verschmolzen sich erwiesen), Diapedesis, Blutergiisse und 
„vollkommen deutliches“ Eindringen von kleineu Wanderkorperchen in 
die Nervenzellen. Die Nisslschen Schollen unterliegen keiner vollen 
Chromatolyse, die Neurofibrillen erscheinen bald in grossere Bruchstficke, 
bald, mitunter, in feinere Kilmer zerfallen. 

Im allgemeinen gibt es in den algiden Fallen mehr Veranderungen, 
als in den typhoiden und Chanutina meint, dass dieser Umstand sich 
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dadurch erkliiren lasst, dass in den letzteren Fallen schon Wiederher- 
stellung sowohl der chromatopbilen Substanz, als auch der Neuro- 
tibrillen eintritt. Ueberhaupt muss man cine Ueberfiillung des kleinen 
Artikels von Chanutina mit einer bedeutenden Zalil von Mutmassuneen 
und Verniutungen notieren, fiber welche wir am Elide dieser Arbeit zu 
sprechen noch Gelegenheit haben werden. 

Rumjanzew (14) untersuchte das Nervensystem und den Herz- 
muskel von an asiatischer Cholera gestorbenen Kindern. Sein Material 
umfasst Fiille mit einer Krankheitsdauer von 1—28 Tagen. Iru Gehirn 
und Rfickenmark sind keine Blutergfisse, das Gefassendothel ist stellen- 
weise aufgequollen und fettig degeneriert. Dio Nervenzellen verfielen 
einer albuminoiden Degeneration und zeigten bei der Farbung nach 
Nissl eine bedeutende oder vollstandige Chromatolyse im vakuolfiren 
Zustande des Protoplasmas. Ffinf Fiille von algider und im Beginn 
von der typhoiden Periode untersuchte Rumjanzew auch auf die Fibrillen 
nach den Methoden von Ramon yCajal und Donaggio. Die fiberaus 
grosse Kompliziertheit und das Launenhafte der Methode notierend, be- 
schrfinkt sich der Autor betreffs der Veriinderungen des neurofibrilliiren 
Apparates nur auf die Bemerkung, dass derselbe nicht stark veriindert sei. 

Leontjew (15) untersuchte die pathologisch-anatomischen Veriiii- 
dcrungen der Nervenknoten des Herzens, wobei er die meiste Aufmerk- 
samkeit der chromatopbilen Substanz schenkte. Dementsprechend farbte 
er seine Praparate nach Lenhossek auf die Nisslschen Korperchen 
gebrauclite aber auch die Methode von van Giesou, die Farbung mit 
Hamatoxylin -)- Eosin usw. Er benutzte das Material nach Ablauf von 
(j—29 Stunden nach dem Tode und hatte soldi’ ein Material von Men- 
schcn mit einer Krankheitsdauer von 1 —21 mal vierundzwanzig Stunden. 
Die Schlfisse seiner Arbeit sind wie folgt: In dem die Nervenknoten 
des Herzens umschlicssenden Gewebe sind bestandig bei Cholera Blut¬ 
ergfisse vorhanden; bei einer Krankheitsdauer bis 8 Tage wird keine 
Entzfindliche Infiltration der Herznervenknoten beobachtet; die Zellen des 
Kapselendothels erscheinen gequollen; die Nervenzellen der Herzganglien 
etwas vergrossert, ihr Protoplasma erleidet parenchymatfisc und fettige 
Degeneration; in den Zellen wird Chromatophilie, Desagregation und 
Chromatolyse beobachtet, wobei die letztere hauptsiichlich in den lang- 
wahrenden Fallen vorkam; die Kerne einiger Nervenzellen batten undeut- 
liche Grenzen, und die Vakuolen befanden sich im Zustande der Zyauose. 

Ich behalte mir die Moglichkeit vor, am Ende dieser Arbeit eine 
kritische Wiirdigung der Angaben der angeffihrten Autoren zu macheu 
und ilire Resultate mit denjenigen zu vergleicheu, welche bei meinen 
eigenen L’ntersuchungen fiber dieselbe Frage erkuigt worden sind. 
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II. Die Untersuchungsmethodik. 

Sowie nur das Zentralnervensystem in unseren Hiinden war, wurde 
es sofort in verschiedenen Flfissigkeiten, je nach welclier Methode man 
dasselbe weiter zu bearbeiten wiinschte, fixiert. Eine kurze Beschreibung 
dieser Methoden soli bier, eben in den Modifikationen, wie sie von uns 
angewandt warden, angefiihrt werden. 

1. Allgemeine histologische Methode. Zum Studiura des 
Zustandes der Interstitialelemente des Nervensystems und aucb zwecks 
Prufung der Konstantheit der Resultate, zu denen die vorbergebenden 
Autoren gekommen waren, wurde die Farbung der Schnitte aus ver¬ 
schiedenen Teilen des Zentralnei vensystems nacb der Methode von 
van Gieson (Hamatoxylin -)- Pikrofuchsin), Hamatoxylin und Eosin, 
und aucb nocb nach der Methode von Heidenhain mit Eisenbeizung 
unternomraen. Zu diesen Farbungen wurde das Gewebe in Form von 
kleineu Stuckchen vorerst in 96 grad. Spiritus entweder in absolutem 
Alkohol oder in gesattigter Sublimatlosung (in physiologischer Koch- 
salzlosung 0,85 pCt.) oder in einem Gemisch des vorbergebenden Fixa¬ 
tors mit ebenfalls gesattigter wassriger LCsung von Pikrinsaure (beide 
Losungen wurden zu gleichen Teilen gemiscbt) fixiert. 

2. Die Methode Marcbis. Zum Stadium der moglichen Degene¬ 
ration der Nervenfasern bei Cholera wurden Stuckchen des Riickenmarks 
nacb dieser Methode in der folgenden Modifikation bearbeitet: 

a) Fixation in 5proz. wiisseriger LOsung von Formalin Sobering 
im Laufe von 10—12 Tagen. 

b) Einlegen in ein Gemisch folgender Substanzen: 


Natrii jodici. 3,0 

Acidi osmici. 1,0 


Aquae destillatae . . . 300,0 

auf 15—20 Tage, wobei in der Mitte dieser Frist die Flussigkeit durch 
eine neue von derselben Zusammensetzung ersetzt werden muss. 

c) Griindliches Ausspulen in Wasser. 

d) Geniigende Entwasserung in Alkohol, Einscbliessung in Zelloidin 
Anfertigung von dicken mikroskopiscben Scbnitten (20 — 40 n). 

e) Aufhellen in Karbolxylol und Einschluss in Kanadabalsam. 

3. Methode von Nissl. Zum Studium der chromatophilen Sub- 
stanz oder der ft isslschen Schollen wurde die Methode in folgender Mo¬ 
difikation angewandt: 

a) Fixation in 96grad. Spiritus im Laufe von 24 Stunden. 

b) Prozedur der Paraffineinbettung und der Anfertigung von Mikro- 
tomschnitten, die mit Wasser auf Deckglaschcn geklebt wurden. 

c) Befreiung der Schnitte von Paraffin (Xylol, Spiritus, Wasser). 
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d) Fiirbung der Schnitte mit einer schwachen wasserigen Losung 
von Toluidinblau. Diese Losung muss so schwach sein, dass ein Tropfen 
derselben am Finger oder irgend anders hiingend eine hellblaue Farbe 
babe. Die Fiirbung wird foigendermassen ausgefiihrt: die im Punkt b 
angefiihrten Deckglasclien werden auf die Objekttriiger so placiert, dass 
die Schnitte nacb obcn gerichtet sind. Auf die letzteren wird tropfen- 
weise die cben erwahnte Losung von Toluidinblau aufgetragen und d:is 
Glas wird auf den Tisch des Miskroskops gebracht; mit Hilfe des letzteren 
untersucht man bei schwacher Vergrosserung die sich farbenden Schnitte 
einen nach dem anderen im Laufe von einigen Minuten, bis die Kerne 
derNervenzellen vblligfarblos werden, die Kernkorperchenaber eine intensive 
blaue Farbe annehmen. Wenn dies eingetreten ist, ist die Fiirbung der 
Tigroidkorperchen beendet und man verfahrt ferner auf folgende Weise: 

e) Nachdeni die Deckglasclien mit den gef&rbten Schnitten in Wasser 
abgespiilt, versenkt man sie fur einige Sekunden in 96grad. Spiritus, 
wobei die Schnitte sich vollig entfiirben miisseii und nur die graue Sub- 
stanz leicht hellblaulich bleiben muss. 

f) Ferner kommt Aulhellung in Oleum Cajeputi, Abspiilen desselben 
in Xylol und Einschliessung in Dammar-Xylol. Das Einschliessen der 
mit Methylen- oder Toluidinblau gefiirbten Priiparate in Kanadabalsam 
vermeide ich beslandig, da sich derselbe fast immer nicht als neutral 
reagierend erweist, womit, nach meiner Ansicht, auch crkliirt wird, dass 
mit der Zeit die blaue Fiirbung der erwahnten, in Kanadabalsam ein- 
geschlossenen Priiparate in eine griinliche, weniger klare und deutliche 
Farbe iibergeht. 

4. Methode von Rachmanow. Nach dieser Methode konnen 
auf Fibrillen die der Bearbeitung nach der vorhergehcnden Methode 
von Nissl schon unterzogeneu Priiparate bearbeitet werden, wenn die- 
selbcn gut bis zur volligen Entfiirbung abgespiilt werden. Bei dieser 
Methode werden die Prozeduren a, b und c der vorhergehcnden wiederholt. 

d) Versenkung der aufgcklebten Schnitte in eine oproz. Losung von 
Argentum nitricum auf 24 Stunden bei einer Temperatur von 37° C. 
(im Thermostat). 

e) Nachdeni die Schnitte im Laute von 5 Minuten in einem grossen 
Wasscrquantum abgespiilt worden sind. werden dicsclben mit folgender 


Losung begossen: 

Natrii sulfurosi. 4,0 

Kali carbonici. 3,0 

Hydrochinoni. 0,5 

Aq. destill.25,0 


welche noch 2—3mal mit Wasser verdiinnt wird. 
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f) Abspiilen der Schnitte in Wasser und ilire Versenkung in einc 
aus zwei Losungen bestohende Mischung (vor dem Gebraucbe zubereitet): 
1 proz. Losung von Natrium bisulfurosium und 2proz.Natr. hyposulfurosium. 

g) Abspiilen. Entwassern, Aufhellen und Einscliluss in Kanadabalsam. 

6. Die Metlioden von Ramon y Cajal. Zur Impregnation des 
Neurofibrillarapparates warden die beiden folgenden Modifikationen dieser 
Metkode angewandt: 

a) Fixation in Alcohol absol. 24 Stunden. 

a') „ „ 25proz. Formalin . . . 100,0 

Stinkspiritus. 0,05 (oder weniger). 

b) Ausspiilung der Stiickchen in Wasser, bis dieselben zu Boden fallen. 

c) Versenkung in l,5proz. LOsung von Argentum nitricum auf 3 bis 
5 Tage bei einer Tempcratur von 37—38° C. 

d) Die Stiickchen in Wasser abspiilen, dieselben auf 24 Stunden in 


folgeude iMischung senken: 

Acidi pyrogallici. 1,0 

Formalini Scheringi . . . 3,0 

Aq. destill.95,0 


e) Ausspiilung, Entwiisserung in absolutem Alkohol, Paraffinein- 
bettungsprozedur, Anfertigung von Mikrotomschnitten, Aufkleben der- 
selben mit Wasser auf Deckglaschen, Befreien der Schnitte vom Paraffin 
(Xylol, Alkohol, Wasser). 

f) Versenkung der Schnitte in eine 0,5proz. LOsung von Aurum 
chloratum, in welcher die graue Hirnsubstanz eine schwarze Farbung 
annehnien muss. 

g) Die Schnitte werden in Wasser abgespiilt, danacli auf 2 Stunden 
in eine 5proz. Losung von schwefligsaurein Natrium gebracht. 

li) Griindliche Ausspiilung, Entwiisserung, Aufhellung und Einschluss 
in Kanadabalsam. 

6. Die Methoden von Donaggio. Zur Farbung des Neuro¬ 
fibrillarapparates wurden die beiden folgenden Modifikationen dieser Me¬ 
tkode angewandt: 

a) Die Stiickchen werden in Pyridinum purum (von Merck in 
Darmstadt) 2mal 24 Stunden und ferner in einer frischen Portion des- 
selben noch 3mal 24 Stunden fixiert. 

a') Die Stiickchen werden 24 Stunden in der Mischung 

Pyridini puri.72,0 

5proz. Acidi nitrici . . 28,0 

gehalten und dann in Pyridinum purum auf 2mal 24 Stunden iibertrageu. 

b) Griindliche Ausspiilung in Wasser im Laufe von 24—48 Stunden. 
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c) Versenkung der Stfickchen auf 24 Stunden in folgende Mischung: 
Ammonii inolybdaenici . . . 4,0—8,0 


Acidi muriatici.4—8 gtt. 

Aq. destill.100,0 


d) Abspfilung in drei Portionen von Aq. destill, je 2 Minuten in jeder. 

e) Entwfisserung, Aufhellung, Einbettung in Paraffin, Anfertigung 
von Mikrotomscliuitten (2—3 — 5 /*), Aufkleben derselben mit Wasser auf 
Deckglfischen, Befreiung von Paraffin (Xylol, Spiritus, Wasser). 

f) Firbung mit schwachsten Losungen (1 : 10000, 1 : 20000) von 
Thionin (Thionin Ehrlich, Cautlis Violett fur histologische Zwecke, 
Merck Darmstadt) bei bestandiger Kontrolle durchs Mikroskop. 

g) Diflerenzierung der Farbung in Wasser, OOgrad. Spiritus, Alkohol 
absol., wieder in OOgrad. Spiritus; Ausspiilung in Wasser. 

h) Wiederholung des Punktes c mit den Schnitten 30 Minuten. 

k) Abspiilen, Entwasserung, Aufhellung, Eiuschluss in Kanadabalsam. 

Die Untersuchungen der nach alien diesen Methoden bearbeiteten 
Praparate gaben Resultate, wiedergegeben ini vierten und den folgenden 
Teilen der gegenwartigen Arbeit. 

III. Das klinische Untersuchungsmaterial. 

Zum Studium der Verfinderung des feinsten Baus der Nervenzellen 
der verschiedeneu Teile des Nervensystems unter der Wirkung der 
abgelaufeuen Choleraerkrankung, war das Allererste, unbedingt daffir 
zu sorgen, dass das zu diesen Untersuchungen gebrauchte Material 
moglichst frisch ware. Dies war deshalb notwendig, weil 1. auf solche 
Weise ein ausserst wesentlicher Fehler aus den Resultateu der gegebenen 
Untersuchung ausgeschlossen wird, der darin besteheu konnte, dass man 
diejenigen Veranderungen, welche imNervcngewebe postmortem erscheinen, 
als Veranderungen annehinen konnte, hervorgerufen durch den erwahnten 
Krankheitsprozess, der den Organismus zum Exitus letalis gefuhrt hat, 
und 2. das Nervensystem eines Menschen zum Beispiel 45 Minuten, nach 
dem eingetretenen Todc desselben, zu seiner Verfiigung habetid, befindet 
man sich unter denselben Bedingungen, wie bei Experimenten an Tieren 
und folglich hat man auch die Moglichkeit und das Recht, die an solchem 
Menschenmaterial erlangten Resultate in Verbindung mit den Resultateu 
der experimeutellen Arbeiten an Tieren zu verglcichen und zu studieren. 
Ausserdem veranlasste uns noch zu demselben oben angefiihrten Zweck 
folgende nebensachliche, abcr immerhin wesentliche Erwagung: Wer 
mit der Literatur fiber die Frage fiber den feinsten Nervenzellenbau 
bekanut ist, weiss, dass bei der Losung der allerwichtigsteu und der 
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Gnmdpunkte dieser gesamten Frage die wesentlichste und entscheidende 
Bedeutung diejenigen Arbeiten batten, denen als Material das Nerven- 
system verschiedener Wirbel- und wirbelloser Tiere diente, dass mensch- 
lickes Material von solcher Frische, wie 45 Minuten, 1 Stunde usw. 
nach dem Todeseintritt des Organisnms, zu erlangen, erscheint es aber 
bestandig fast unmoglich, und darum konnen die an Ulterem, gelagertem 
nienschlichen Material (18—24 Stunden usw. nach dem Todeseintritt) 
erlangten Resiiltate naturlich nicht ihrer Qualitat nach mit denjenigen 
von Tiereu konkurrieren. 

In Anbetracht der ausschliesslichen Regeln der Leichensektion der 
Ckolerakranken war es wiinschenswert, das Nervensystem des an Cholera 
gestorbenen Menschen mittels der gegenwartigen neurologischen Methodik 
der Untersuchung zu unterwerfen, wenn es sich als mbglich erwiese, 
ein sehr frisches menschlickes Material zu erlangen. 

Das Zentralnervensystem der sieben ersten von den unten ange- 
fiihrten Fallen von Cholerakranken war in nieinen Handen (d. h. in den 
Fixator gelegt) nach Verlauf von 45 Minuten bis 2.5 Stunden nach 
dem Todeseintritt, der aclite Fall aber war 6 Stunden nach dem Tode 
seziert worden und dient, um das Notieren der Leichenveranderungen 
der Nervenzelie an demselben zu ermoglichen, welche ganz verschieden 
von den Veranderungen sind, welche durch die verflossene Cholera- 
erkrankung hervorgerufen waren. 

Die Sektion des Zentralnervensysteins machte ich sofort, nachdem 
es mir gelang, die Leiche aus dem Krankensaal der Cholerabaracke in 
den Seziersaal des Krankenhauses zu transportieren, die vollige Autopsie 
aber wurde spiiter durch den Prosektor des Krankenhauses 1 ) nach der 
gewohnlichen Reihenfolge und Regeln vollzogen. 

Ira Folgenden werde ich einen kurzen Krankenbericht jedes Kran- 
ken, Resultate (Epikrisis) der patkologisck-anatomischen Sektion be- 
treffs einiger Kranken als Beispiel anfiihren, um zu zeigen, dass in alien 
diesen Fallen keine anderen schweren Erkrankungen vorhanden waren, 
die die Veranderungen des Nervengewebes, entstanden von der Cholera- 
erkrankung, maskieren konnten. 

Nr. 1. Barb. Kir. Trat ins Krankenhaus den 13. 9. 1908 ein. Starb um 
9 Uhr morgens am 20. 9. 08. War 7 Tage im Krankenhause. 23 Jahre alt. 


1) Ich bringe bier meine tiefe Dankbarkeit dem friiheren Prosektor des 
Peter Paulkrankenhauses in Petersburg und jetzigem Professor derpathologischen 
Anatomie an der Universitat in Kasan Ph. Tschistowitsch fiir seine liebens- 
wiirdige Erlaubnis, das Krankenhausmaterial nach der oben angefiihrten Weise 
zu benutzen, dar. 
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Cholera asiatica. Bis zuni Eintritt ins Krankenhaus einen Tag krank: Durcb- 
fall, Erbrechen, lnampfe. 

13.9. Temp.35,6—37,4. Durchfall nicht vorhanden, Uebelkeit dauert fort. 

14. 9. Temp. 36,0—37,4. Wenig Durebfall, nach der Magenausspiilung 
kein Erbrechen. 

15. 9. Temp. 37,6—38,0. Stub 1 lOmal; Puls befriedigend; von 6 Uhr 
morgens zeigte sich blutiger Durchfall (7mal). 

16. 9. Temp. 36,2—37,0. Blutiger Stuhl, befriedigender Puls. 

17. 9. Temp. 36,4. Blutiger Stuhl eingestellt. Allgemeines Befinden 
befriedigend; stark erbroeben. Nachts: Stuhl llmal, Erbrechen 28mal; Puls 
sehr schwach. 

18. 9. Temp. 36,6—36,4. Kein Puls, Fiisse und Hande kalt, die Kranke 
sehr schwach. Die ganze Nacht ununterbrochenes Erbrechen. Verfiel in einen 
typhoiden Zustand. 

19. 9. Temp. 36,4. Das Befinden ebenso schlecht wie gestern. 

20. 9. Die Kranke starb urn 9 Uhr morgens. Behandlung: Bader, Magen- 
ausspiilung, Salz- und Tanninklystiere, Kochsalzinfusionen unter die Haut. 
Salol, Opium, Bismuthum, KofTeinum, Kognak. 

Epikrisis: Cholera asiatica stadii diphtherici Degeneratio paren- 
chymatosa incipiens myocardii. Hyperaemia acuta pulmonum. Tuber¬ 
culosis sinistra. Degeneratio fusca et parenchymatosa hepatis et paren- 
chymatosa renum. Erosiones ventriculi. Ecchymoses mycosae ilei et hyper¬ 
plasia folliculorum superficialis et hyperaemia mucosae coli. 

Nr. 2. Pet. Was. Trat ins Krankenhaus in der Nacht vom 13. auf den 

14. 9. 1908 ein. Starb urn 9 Uhr 45 Minuten den 18. 9. 08. War 5 Tage im 
Krankenhause. 25 Jahre alt. Cholera asiatica. 

13. 9. Temp. 36,9. Durchfall. Augen tiefliegend, Puls schwach. Herz- 
tone dumpf, Fiisse und Hande kalt, Stimme schwach. 

14. 9. Temp. 35,4—35,2. Durchfall dauert fort, Harn angehalten. Atmung 
tief; abends: Puls schwach, einige Mai diinner Stuhl, kein Erbrechen. Fiisse 
und Hande lauwarm, Harn fehlt, atmet leichter. 

15. 9. Temp. 34,9—36,8. Puls kaum fiihlbar, Zyanose der Extremitaten, 
starker Durchfall, der Kranke sehr schwach. Hande und Fiisse kalt. Abends 
besserer Puls, Extremitaten kalt, lasst den Stuhl unter sich. Nachts: Puls 
kaum fiihlbar, Kriimpfe, Stuhl unter sich. 

16. 9. Temp. 35,2—34,3. Puls kaum fiihlbar, Schw^iiche. Scharfes, 
Atrnen, Zyanose nicht vorhanden, Extremitaten kalt. Haufiger Stuhl unter sich. 
4 Uhr am Tage: Puls nicht fiihlbar, Extremitaten kalt, kalter, klebriger 
Sclweiss. Augen nnbeweglich. Abends kleiner Puls, Hande und Fiisse warmer, 
Schlafrigkeit. Alios Uebrige ohne Aenderung. 

17. 9. Temp. 36,2—35,2. Puls befriedigend, Durchfall seltcner. Uriniert 
unter sich, atmet freier. Starrer Blick, stont die ganze Zeit. Abends: Puls 
fadenfdrmig, dasGesicht gerotet, atmet stark, tief, mit Stohnen. Durchfall unter 
sich. Belinden schwer. 
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18. 9. Starb um 9 Uhr 45 Mtauten des Morgens. Behandlung: Wannen, 
Klystiere, subkutane Kochsalzinfusionen, Bismuth, Opium, Kampher, KofTein. 

Epikrisis: Cholera asiatica stadii diphtherici. Pneumonia hyposta- 
tica bilateralis. Emphysema pulmonum. Degeneratio fusca parenchy- 
matosa hepatis, Cholecystitis catarrhalis. Degeneratio parenchymatosa 
renum. Hyperaemia mucosae ventriculi et intestinorum ecchymoses. 
Enteritis diphtherica et colitis diphtherica. 

Nr. 3. Joh. Sam. Trat ins Krankenhaus in der Nacht vom 17. auf den 
18. 9. 08. Starb um 8 Uhr 30 Minuten morgens den 19. 9. 08. War mehr als 
einen Tag im Krankenhausc. 39 Jahre alt. Cholera asiatica. 

Den zweiten Tag schon Durchfall und am 17. 9. 08 traten ein Erbrechen, 
Durchfall und Kriimpfe. 

17. 9. Temp. 35,3. Reichliches und haufiges Erbrechen. Stuhl einmal. 
Kriimpfe. Kein Puls, Zyanose. Aeuserst schwerer typhoider Zustand. 

18. 9. Temp. 37,7—36,8. Puls fehlt, Erbrechen aufgehort, Krampfe 
seltener, Durchfall dauert fort mit Blut und Schleim. Anurie mit bestiindigem 
Harndrang. Der Bauch aufgeblasen und schmerzhaft. Herztone dumpf. Allge- 
meinbefinden besser als gestern, Besinnung klarer, Aphonie. Am Tage: Befinden 
besser, gar keine Schmerzen. Durchfall halt an, lifter mit Blut. Urinierungs- 
drang seltener. Anurie halt an. Puls nicht fiihlbar. 

19. 9. Starb um 8 Uhr 30 Minuten morgens. Behandlung: Wannen, 
Klystiere, subkutane Kochsalzinfusionen. Extr. fluid, hydr. Canad. Morphium, 
Camphora, Kognak. 

Epikrisis: Cholera asiatica. Emphysema pulmonum. Bronchitis. 
Degeneratio parenchymatosa myocardii et hepatis et renum. Enteritis 
diphtherica superficialis. Colitis diphtherica. 

Nr. 4. Konst. Woin. Trat den 17. 9. 1908 ins Krankenhaus. Starb um 
9 Uhr 30 Minuten den 19. 9. 08. War im Krankenhause 2 Tage. 29 Jahre alt. 
Cholera asiatica. 

Schon seit 5 Tagen Durchfall, Erbrechen, Frosteln und Krampfe. 

17.9. Temp.36,4. Gesicht gerotet, Augen eingefallen, Vox chloricus. Puls 
befriedigend, Iliindo und Fiisso lauwarm, Frosteln. Atem unregelmiissig, Herztone 
dumpf. Durchfall und Erbrechen nicht vorhanden, Harn angehalten. Typhoider 
Zustand. Delirium, Besinnung verdunkelt, starke Hyperasthesio der Haut. 

18. 9. Temp. 37,0—35,0. Delirien. Atem gerauschvoll, Gesicht weniger 
hyperiimiert. Durchfall und Erbrechen nicht vorhanden. Puls befriedigend. 

19. 9. Temp. 34,0. Starb um 9 Uhr 30 Minuten morgens. Behandlung: 
Wannen, Klystiere, Warmeapparat, subkutane Kochsalzinfusionen, Chininum, 
CofTeinum, Camphora. 

Epikrisis: Cholera asiatica. Oedema, adhaesiones pulmonum et 
pneumonia catarrhalis bilateralis acuta. Bronchitis et emphysema pul¬ 
monum. Degeneratio parenchymatosa myocardii et hepatis. Nephritis 
acuta parenchymatosa. Gastritis haemorrhagica, erosiones mucosae. 
Oedema jejuni. Enteritis haemorrhagica diffusa. 
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Nr. 5. Mart. Kok. Trat ins Krankenhaus in der Nacht vom 19. auf den 

20. 9. 1908. Starb urn 9 Uhr 15 Minuten morgens am 20. 9. 08. War wenige 
Stunden im Krankenhause. 62 .Jahre alt. Cholera asiatica. 

20.9. Temp.36,1. Puls bedeutend bescbleunigt, fast nicht durchzufiihlen 
Zyanose, Kriimpfo. Starb urn 9 Uhr 15Minuten morgens. Behandlung: Wannen, 
Klystiere, subkutane Kochsalzinfusionen, Warmeapparat, Camphora, Cofifeinum, 
Serum (Salimbeni). 

Epikrisis: Cholera asiatica stad. algidi. Hypertrophia et dilatatio 
cordis. Degeneratio adiposa niyocardii. Sclerosis et calcinatio areus 
aortae. Adhaesiones pulmonum. Hyperaemia venosutn. Bronchitis chro¬ 
nica. Emphysema pulmonum. Degeneratio adiposa hepatis et paren- 
chymatosa renum. Gastritis chronica, Oedema mucosae. Hyperaemia 
acuta jejuni et ecchymoses. Hyperplasia folliculorum ilei. 

Nr. 6. Iri. Was. Trat den 19. 9. 1908 ins Krankenhaus. Starb um 
7 Uhr 45 Minuten morgens am 20. 9. 08. War einen Tag im Krankenhause. 
46 Jahre alt. Cholera asiatica. 

Erkrankte morgens den 19. 9., was sich in Erbrechen und Durchfall aus- 
driickte. 

19. 9. Temp. 36,2. Puls fehlt. Hande und Fiisse kalt, Erbrechen. Durch¬ 
fall, Kriimpfe. 

20. 9. Temp. 36,9. Starb um 7 Uhr 45 Minuten des Morgens. Behand¬ 
lung: Wannen, Warmeapparat, subkutane Kochsalzinfusioneu, CofTeinum, 
Kognak. 

Nr. 7. Dar. Tjae.-Ber. Trat ins Krankenhaus in der Nacht vom 18. auf 
den 19. 9. 1908. Starb um 8 Uhr morgens den 19. 9. 08. War nur einige 
Stunden im Krankenhaus. 60 Jahre alt. Cholera asiatica. 

Erkrankte den 18.9.morgens. 18.9. Temp.37,0. StarkerDurchfall,Kriimpfe 
und zuweilen Erbrechen. Puls nicht fuhlbar, Hande und Fiisse kalt, Zyanose. 

19. 9. um 8 Uhr morgens gestorben. Behandlung: Klystiere, subkutane 
Kochsalzinfusionen, Bettwarmer, CofToinum, Aether. 

Nr. 8. Steph. Isot. Trat ins Krankenhaus in der Nacht vom 20. auf den 

21. 9. 1908. Starb den 23. 9. 08 um 8 Uhr morgens. War 2 Tage und einige 
Stunden im Krankenhause. 54 Jhre alt. Cholera asiatica. 

Erkrankte den 20.9. 08 am Tage, indem er Kopfschmerzen und allgemeines 
Unwohlsein fiihlte. Spiiter gesellte sich noch zu diesen Durchfall und gegen 
Abend Erbrechen und Kriimpfe. Der Kranke ist kalt, wirft sich hin und her. 
Starke Zyanose, kurzor Atem, Puls nicht fuhlbar. Uebelkeit, starke Kriimpfe 
in Hiinden und Fiissen. Die Haut welk, kalter Schweiss. 

21. 9. Temp. 35,0. Puls fehlt, der Kranke sehr schwach. Um 12 Uhr 
mittags Puls nicht vorhandcn, kurzer Atem. Anurie, bedeutende Blutmengo 
in den Exkrementen. 

22. 9. Temp. 36,2—36,5. Puls fehlt; der Kranke sehr schwach. Stuhl 
mit Blut, Harn vorbanden. Herztone dumpf. Abends: Puls fehlt, kurzer 
Atem, Hiinde und Fiisse dunkel. Durchfall mit Blut und gangriinosem Geruch, 
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3mal Erbrechen im Laufe dos Tages. Die Haut elastisch. Nachts: kein Puls, 
Hiinde und Fiisse kalt. 

23. 9. Starb um 8 Uhr morgens. 

Zum Schlusse dieses Teiles der Arbeit wollen wir noch bemerken, 
dass in der Mehrzahl der ersten sieben Fiille die Leichen bei der Sek- 
tion noch warm beim Anfassen waren, und dass in alien ersten sieben 
Fallen das Hirngewebe fast die Kbrpertemperatur hatte. Darum wurden 
die Fixierungsmittel, wie ich es bestandig bei meinen Experimenten 
an Tieren mache, warm angewandt. 


IV. Die Untersuchung des Rtickenmarks. 

Bei der Untersuchung des Ruckenmarks wurden alle diejenigen Far- 
bungs- und Diflferenzierungsmethoden angewandt, deren kurze Beschreibung 
obeu angefiihrt ist. Der Verschiedenheit der Methoden entsprechend, 
erlangte man auch auf den Praparaten wesentlich verschiedene Bilder, 
die anfangs unabhangig davon beschrieben werden, zu welchen von 
den oben angefiibrten klinischen Fallen das Riickenmark dieser Prapa- 
rate gehbrte und erst spater wird die Beschreibung jedes einzelnen kli¬ 
nischen Falles besonders folgen. 

1. Allgemeine Untersuchung. 

a) Allgemeinhistologische Methoden. An den mit Hama- 
toxylin -}- Eosin oder nach der Methode von van Gieson gefarbten Prii- 
paraten fallt vor allem die starke Blutiiberfullung hauptsUchlich der 
Kapillaren und Venen des Ruckenmarks ins Auge. Dabei erweisen sich 
die einen wie auch die anderen erweitert. Auf vielen Praparaten, 
auf denen die roten Blutkbrperchen mit Eosin in Rosa gefarbt sind, 
scheinen die grossen Erythrozvtenmassen als kompakt, als waren sie vom 
Zusammenfluss oder Verschmelzen der einzelnen Exemplare in ein Ganzes 
entstanden; allein in der Wirklichkeit wird solche Erscheinung offenbar 
nicht beobachtet, da obgleich auf vielen mit Hamatoxyliu-J-Eosin gefarbten 
Praparaten auch oft solche Bilder zu treffen sind, so doch nicht auf 
alien und andererseits sind diese Bilder sclion fast nie auf den Prapa¬ 
raten, bearbeitet nach der Methode Heidenhain, vorhanden und schon 
absolut niemals werden sie auf den nach van Gieson gefiirbten Pra¬ 
paraten beobachtet. Auf diesen lctzten Praparaten sind bestandig und 
uberall, obgleich zuweilen auch veranderte, aber dennoch einzelne Ery- 
throzythenexemplare zu sehen. Was jetzt die Wand selbst der Blut- 
gef&sse des Ruckenmarks anbetrifft, so muss man in dieser Hinsicht 
darauf hinweisen, dass die Endothelzelleu der Kapillaren, Venen und 
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der Inti inn der Arterien oft vergrbsser tund gequollen und darum be- 
deutend in das Lumen der Gef&sse hineinragend erscheinen, ausserdem 
wird in den Wanden der kleinen Arterien mitunter aucb, wenngleich 
auch schwach ausgedriickte hyaline Entartung bemerkt. Die Ueber- 
ftillung der GefJLs.se mit Blut, die Ausdehnung derselben und die anger 
fuhrten Veriinderungen der Wiinde schaflfen vollstiindig genugende Be- 
dingungen fiir die zahlreichen Kissc dieser NViinde, womit wahrschein- 
licli auch die Anwesenheit von Blutergiissen im Kfickenroark bei Cholera 
erkliirt wird. Die grossten von denselben liegen in der Nachbarschaft 
von den Clarke'schen Siiulen, im allgemeinen plazieren sich jedocb 
die Extravasate bedeutend Oftcr in den grauen und seltener in der weissen 
Substanz In der grauen Substanz des Riickenmarkes befinden sich die 
Blutergusse hauptsiichlicli in der Zwischenzone zwischen den vorderen 
und hinteren HOmern, in den Seitenhbrnern und selten in den Vorder- 
hbrnern. Die Losung der Frage, ob diese Blutergusse vom Riss der 
Gefasswiinde oder infolge der Diapedese von Erythrozyten entstanden 
sind, erscheint schwierig. Die oben angeftihrten Veriinderungen der 
Gefasswand lassen an die Mbglichkeit von Haemorrhagia per rhexin 
denken, solche Angaben aber wie cine gewisse Blutstauung, Verlang- 
samung der Blutzirkulation, Veriinderungen des Endothels der Gefiisse 
schaflfen ebenfalls genugend giinstige Bedingungen auch fiir das Ent- 
stehen von Haemorrhagia per diapesin. Fiir diese letzte Entstehungsart 
vieler Blutergiisse im Ruckenmark bei Cholera spricht auch noch der- 
Umstand, dass die Extravasate sich nur selten in das umgebende 
Hirngcwebe verbreiten, am hiiufigsten aber lagern sie neben dem Gefiisse 
und l&ngst desselben in den perivaskularen R&utnen, die sich bei Cho¬ 
lera erweitert erweisen. Nur in den Fallen, wenn die Blutergusse be- 
deutende Dimensionen annehmen, verlassen die Extravate die perivas- 
kuliiren Riiume und plazieren sich in das Riickenmarkgewebe selbst, 
die es zusammensetzenden Elemente auseinanderscliiebend. In solchen 
Fallen ist der Gefiisswandriss wahrscheinlicher. Folglich gibt es, nach 
unserer Meinung, bei Cholera Blutergiisse wie infolge eines Risses der 
Gefasswand so auch infolge von Diapedesis, allein, wie auch bei vielen 
Infektionserkrankungen, erscheint diese Entstehungsart von Extravasaten 
offenbar als vorherrschende. Auf den nach den oben angefuhrten all- 
gemeinhistologischen Methoden gefiirbten Priiparaten lenken die kleinen 
Venen und viele Kapillaren hiiufig infolge dessen die Aufmerksamkeit 
auf sich, dass urn dieselben zuweilen sehr bedeutende Anhiiufungen von 
Zellclcraenten mit intensiv gefiirbten Kerncn beobachtet werden. Bei 
nUherer Untersuchung erweist es sich, dass im Riickenmark bei Cholera 
eine recht tiitige Leukozytcuemigration aus dem Gefassbett ins Hirn- 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Pathologiscli-anatomische Untersuchungen usw. 609 

gewebe stattfindet. Oft bekommt man bei den Praparaten alle Ueber- 
gangsstadien dieser Emigration und viele Leukozvten zu sehen, in dem 
Momente, als sie durch die GefSsswand gingen. Diese Emigration geschieht 
auf einem grossen Gebiet der Kapillaren und der kleinen Venen des Riicken- 
markes und hat natiirlich keine direkte Verbindung mit Austritt der 
Erythrozyten aus dem Gefassbett. Sich mitunter in bedeutender Menge 
neben dem von ihnen verlassenen Gefass anhaufend, gehen ferner die 
Leukozyten nach verschiedenen Richtungen in das Hirngewebe, wo sie auch 
fast immer bei Cholera entweder als einzelne Exemplare oder je 2 bis 
4 Exemplare zusammen angetroffen werden. Der grosste Teil der bei 
Cholera in das Ruckenmark emigrierenden Leukozyten sind die grossen 
und kleinen einkernigen Lymphozyten, etwas seltener als die letzteren 
werden die polynukle&ren Leukozyten mit der blassen neutrophileu 
Kornung angetroffen. Die in das Gewebe des Ruckenmarks emigrierten 
Leukozyten werden am haufigsten unregelmassig zerstreut, ohne direkte 
Beziehung zu diesen oder jenen Gewebsbildungen des Hirns, ange¬ 
troffen, mitunter bekommt man dieselben neben den Nervenzellen in 
den Perizellulfirraumen zu sehen. In der Nachbarschaft von der Nerven- 
zelle sich lagernd, dringt der Leukozyt allein nie bei Cholera in das 
Innere des Nervenzellenkorpers. In den Fallen, wo Exitus letalis nach 
Ablauf von vieleu Tagen nach der Choleraerkrankung eingetreten ist, 
wird um den Zentralkanal des Ruckenmarks, besonders auf den mit 
Hamatoxylin -j- Eosin und auch Toluidinblau gefarbten Praparaten eine 
sehr bedeutende Anhaufung recht grosser Zellen mit chromatinreichen 
Kernen bemerkt. Die spezielle Untersuchung dieser Zellen iiberzeugt 
uns, dass diese Zellen veranderte Ependymzellen sind, und dass die 
gauze angefiihrte Zellenanhaufung um den Zentralkanal eine Wucherung 
des Ependyms des letzteren ist. 

Zur Beschreibung der Nervenelcmente des Riickenmarkes nach den 
Praparaten, die nach den allgemein-histologischcn Methoden bearbeitet 
sind, iibergehend, muss man vor allem darauf hinweisen, dass diese 
Beschreibung jiusserst kurz sein wird, da man das Nervengewebe, unserer 
Meinung nach, an Praparaten studieren muss, die mittels speziell neuro- 
logischer und nicht allgemeinhistologischer Methodik hergestellt sind. 
Bei Anwendung dieser letzteren erhiilt man nur ausserst beschriinkte 
und allgemeine Ernebnisse, wie: bei Cholera erleiden die Nervenzellen 
im Ruckenmark hauptsiichlich zweierlei Veranderungen: a) der grosste 
Teil desselben erweist sich triibe und kornig. weshalb der Kern in 
ihnen nur neblig und unklar sichtbar wird. Aehnlichen Veranderungen 
unterliegen vorzugsweise die Zellen der Vorderhbrner und auch einige 
Zellen der Clarkeschen Saulen, der Seiten- und Hinterhorner. b) Be- 
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deutcnd seltener noch wird der zweite Veranderungstypus der Nerven- 
zellen angetroffen. Derselbe besteht darin, dass eine solche Zelle gleich- 
artig, wie durchsiclitig wird. Derartige Verilnderungen werden fast 
ausschliesslich nur in einigen in den Hinterhornern zcrstreutcn Zellen 
bemerkt und nur ausserst selten in den Zellen der Vorderhiirner. Ausser- 
dem muss man noch notieren, dass man noch bei Cholera, obgleich 
selten, sogar ausserordentlich selten, aber dennoch das Erscheinen 
von Vakuolisation der Nervenzellen zu sehen bekommt. Allein in An- 
betrackt der Seltenlieit und Uubestiindigkeit hat diese Erscheinung 
offenbar keine direkte Beziehung zur iiberstandenen Choleraerkrankung. 
Dasselbe kann man durchaus nicht von der anderen Erscheinung sagen, 
welche erstaulich oft, sogar bestandig in den Cholerahirnen beobachtet 
wird. Diese Erscheinung ist Pigmentation der Nervenzellen. Hier wollen 
wir nur notieren, dass die Pigmentatiouserscheinung bei Cholera recht 
kompliziert ist, dass in verschiedenen Nervenzellen, offenbar aucli ver- 
schiedenartiges Pigment gebildet wird, und dass dasselbe verschiedenes 
morphologisches Aussehen oder Form annimmt; ausfiihrlicher wird aber 
iiber diese Frage weiter bei der Beschreibung der nach der Methode 
von Ramon y Cajal bearbeiteten Priiparate berichtet werden. 

b) Modifizierte Methode von Marchi. Diese Methode wird, 
wie bekannt, fast ausschliesslich zum Zwecke der Cntersuchung der De¬ 
generation der Nervenfasern angewandt. Audi wir wandten diese Methode 
zum Zwecke der Untersuchung der moglichen Degenerationen ahnlicher 
Art bei Cholera an, wobei dieselbe uns ausserordentlich interessante 
Resultate gab. In Anbetracht ihres besonderen und speziellen Interesses 
fiber die Frage der Wirkung von Baktericn- und einigen anderen (haupt- 
sachlich Nerven ) Toxinen auf das Nervensystem bilden diese Resultate 
den Inhalt einer besonderen Arbeit, wo sie aucli mit alien Einzelheiten 
beschrieben sind. Hier aber werde ich bei denselben kurz verweilen 
und werde aucli noch auf einige Tatsachen betreffs der Zellennerven- 
elemente hinweisen, wie dieselben auf den nach Marchi bearbeiteten 
Praparaten zu sehen sind. Auf solchen Praparatcn ist es moglich, 
dreierlei Arten von Degeneration der Nervenfasern zu sehen. Am 
hiiufigsten, d. h. in der Mehrzahl aller untersuchten Fade (s. Beschrei¬ 
bung einzelner Falle), kommt Degeneration der Nervenfasern in den 
hinteren Wurzeln des Riickenmarkes und zwar nur in dem neuro- 
gliosen Anted der letztercn vor [s. meine oben angefiihrte Arbeit: Zur 
Frage iiber die Wirkung der Bakterientoxine auf das Nervensystem] 1 ). 


1) Centralbl. f. Bakteriologie. Bd.62. 1912, auch Charkowsky med.Journel 
1911 (russisch). 
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Ausserdem werden noch entartete Fasern in den langen, an der Peri¬ 
pherie des Riickenmarkes liegenden Langsbiindeln desselben beobachtet. 
Die degenerierten Fasern dieses letzten Typus geben, in bedeutender 
Menge von Exemplaren erscheinend, ein tvpisches Bild von kreisartiger, 
marginaler oder peripherer Degeneration im Riickenmark. Von einem 
solchen peripheren Saum degenerierter Nervenfasern wird in der Rick- 
tung zur grauen Substanz des Ruckenmarks die Zahl der degenerierten 
Fasern allmahlich kleiner und kleiner, wobei diese degenerierten Fasern 
schon ohne bestimmte Ordnung in der weissen Substanz des Riicken- 
marks zwischen den normalen Nervenfasern der langen Leitungsbiindel 
liegen. Auf solche Weise wird in dieser Art von degenerierten Nerven¬ 
fasern ein dritter Tvpus von Degenerationen bei Cholera ausgedriickt 
— disseminierte Degeneration der Nervenfasern im Riickenmark. Wie 
es ausfiihrlicker in der oben angefuhrten Arbeit erklart ist, ist die 
marginale Degeneration der Nervenfasern hauptsachlich eine primare 
Degeneration der Nervenfasern, bedingt durch die unmittelbare Wirkung 
des in der Zerebrospinalfliissigkeit enthaltenen Choleraendotoxins auf 
diejenigen Nervenfasern, welche an der Peripherie des Ruckenmarks 
liegen. Das Riickenmark umspulend diffundiert und durchtriinkt die 
Zerebrospinalfliissigkeit die etwas zentraler liegenden Sckichten des 
letzteren. Auch in diesen mehr nach dem Zentrnm der unmittelbaren 
sckiidlichen Toxinwirkung zu liegenden Gebieten bildet sich disseminierte 
primare Degeneration der Nervenfasern aus, die sich kraft dieser oder 
jener Ursachen vulnerabler erwiesen. Allein, wie wir weiter selien 
werden, erleiden bei Cholera zahlreiche Nervenzellen vieler Nerven- 
zentren die stiirksten Veranderungen degenerativen und nekrotischen 
Charakters fast bis zu ihrer volligen Vernichtung. Infolge solch eiues 
Unterganges der Nervenzellen miissen ihre Fortsatze, d. h. hauptsachlich 
die Fasern der weissen Substanz des Ruckenmarks, dem Prozesse der 
sekundaren Degeneration unterliegen. Dies in Erw&gung ziehend, wird 
es wahrscheinlich, dass unter den degenerierten Fasern der zwei letzten 
Kategorien (der Randfasern und disseminierten Fasern) ausser den primar 
unter dem Einfluss der Wirkung des spezifischen Giftes degenerierten 
Fasern, auch sekundar infolge des Unterganges ihrer tropliischen Zentra, 
d. h. der Nervenzellenkorper, degenerierte Fasern sich befinden. Was 
jetzt die Degeneration im Neurogliateil der Ruckenmarkswurzeln anbe- 
trifFt, so wird sie, wie das ausfiikrlich in der schon angefuhrten Arbeit 
aufgeklart ist, hauptsachlich und sogar ausschliesslich durch die Wir¬ 
kung des Choleraendotoxins auf die Nervenfasern bedingt, welches teils 
zum Zentralnervensystem durch die Lymphraume der Riickenmarks- 
nerveu und der Ruckenmarkswurzeln geht, teils aber in der Zerebro- 
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spinalfliissigkeit aufgelost ist und deshalb die Riickenmarkswurzeln um- 
spiilt. An den nacli der modifizicrten Methode von Marchi bearbei¬ 
teten Praparaten kann man nock notieren, dass das bei der kurzen 
Besebreibung der nacli allgemeinhistologischen Metlioden bearbeiteten 
Praparate erwiiknte Pigment in den Nervenzellen des Riickenmarks eine 
schwarzbraune Filrbung annimmt, damit auf seine Verwandtsckaft zum 
Eipochrom hinweisend. Fettige Degeneration in irgendwelchen anderen, 
das Gewebe des Riickenmarks zusammensetzenden Klementen ist an den 
Marchisscken Pr&paraten nickt gefunden worden. 

Bei der Untcrsuchung der patliologiscb-anatomisclien Veranderungeii 
ini Zentralnervensystem bei asiatischer Cholera am Menschen war in 
Aussickt genommen, dio meiste Aufmerksamkeit der Untersnchung des 
Fibrillarnpparates der Nervenzellen und der chromopliilen Substanz zu 
sclienken. Infolgedessen werden diejenigen Teile der gegenwiirtigen 
Arbeit, in denen die eben mit diesen Bildungen oder Organen der 
Nervenzelle verbundenen Fragen behandelt werden, etwas umfangreicher 
erscheineu. Hier mocliten wir nochmals bemerken (s. III. Klinisches 
Untersuckungsmaterial), dass die gegenwiirtige Arbeit als einzige er- 
scheint, bei der es gelang, das mensckliche Material (Zentralnerven¬ 
system) von derselben Frische, wie man cs gcwbhnlich bei Experimenten 
an Tieren anwendet, zu untersucben. 

c) Metlioden von Ramon y Cajal. Bevnr wir zur Besebreibung 
derjenigen Bilder des Neurofibrillarapparatcs der Nervenzellen des Rficken- 
marks iibergehen, die es auf der nacli der Methode von Ramon y 
Cajal bearbeiteten Praparaten zu beobackten gelingt, beabsicktigen wir, 
einige allgemeine Bemerkungen zu macken. Vor allem wollen wir darauf 
kinweisen, dass wir die beiden oben angefiibrten Modifikationen (s. II. 
Untersuchungsmethodik) dieser Methode darum gebrauchten, weil man 
auf den nacli jeder von ihnen bearbeiteten Praparaten die Impregnation 
wesentlich versekiedener Nervenbilder des Riickenmarks mit Silber er- 
kalt: bei der Fixation des Gewebes in amnioniakalischem Alkohol werden 
spaterkin die Neurofibrillen impragniert, bei der Fixation aber in am- 
moniakalisckem Formalin erhalt man bei der nackfolgenden Bearbeitung 
eine Fiirbung hauptsacklich der Perizellularcndigungen, d. k. der End- 
apparate, mit denen die Fortsiitze anderer, an anderen Stellen des Nerven- 
systems liegender Nervenzellen mit der gegehenen Nervenzelle in Ver- 
bindung treten. Auf solclie Weise gckoren die Bilder des Neurofibrillar- 
apparates, die ich gleich besekreiben werde, zu den eben nacli der 
ersten von den zwei eben angefiibrten Modifikationen der Methode von 
Ramon y Cajal bearbeiteten Praparaten. Hinsichtlich dieser Bilder 
des Neurofibrillarapparatcs muss man noch kinweisen, dass jedes von 
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ihnen unabhangig vom anderen, als ob sie in keiner Verbindung 
miteiuander standen, beschrieben wird. Und in der Tat sind wir 
niclit imstande, auf den Praparaten den in der Nervenzelle vorgehenden 
Veranderungsprozess selbst und den Uebergang eines Bildes des Neuro- 
fibrillarappavates ins andere zu beobacbten. Nur nach einer allgomeinen 
Beschreibung verschiedener zu dieser Frage gehorender Praparate wird 
der Versucli gemacht werden, dieselben in ein System zu kombinieren 
und diejenigen Typen, nach denen die Veranderungen des Neurofibrillar- 
apparates bei Cholera gelien, aufzuklaren. 

1. Auf den Praparaten, bearbeitet nach der Methode von Ramon 
y Cajal, bekommt man oft im Riickeumark fast dasselbe Bild, wie 
auf den nach der Methode Golgis bearbeiteten Praparaten zu beoachten. 
Man erhalt ein Silhouettenbild der Nervenzellen und Nervenfasern, die 
vollstiindig mit Silber- und Goldsalzen impragniert sind. Nur bei der 
Methode Ramon y Cajals erweist sich eine bedeutend grossere Zalil 
von Nervenelementen gefarbt, als bei der Bearbeitung nach Golgi. 
Nach solchen Praparaten kann man nur iiber die allgemeine Form der 
Nervenelemente urteilen und vollig unmoglich ist es, nach denselbeu 
irgendwelche Data iiber den Zustand des Neurofibrillarapparates zu er- 
langen. 

2. Ganz dieselbe Bedeutung haben auch nocli andere, weniger liau- 
fige Bilder der Nervenzellen des Riickenmarks bei der Bearbeitung des 
letzteren nach Ramon y Cajal. In diesen Fallen farbt sich die Nerven¬ 
zelle durclnvegs schwarz, aber sie erweist sich bald mehr, bald weniger 
mit einer Masse schwarzer Kbrnchen vollgestopft. Wenn im ersten Falle 
die Farbung so intensiv war, dass man durcli dieselbe den Kern der 
Zeile nicht sehen konnte und das Pigment nur dann und wann irgendwo 
als triiber und verschmutzter gelber Fleck durchschimmerte, so ist im 
gegebenen Falle, im Gegenteil, die Miiglichkeit fast immer vorhanden, 
wenngleich auch nicht ganz deutlich, den Kern zu betrachten und zu 
sehen, dass derselbe bald einen vCllig normalen Bau hat, bald veriin- 
dcrt erscheint, wobei die Kemveriinderungen der mit schwarzen Kornchen 
gefullten Zellen recht verschiedenartig erscheinen und sich durcli nichts 
von den Veranderungen der Zellkerne solcher Nervenzellen unteischeiden, 
in denen der Ncurofibrilliirapparat gut zu sehen ist und deren Beschrei¬ 
bung weiter folgen wird. Die mit schwarzen Kornchen gfiillten Zellen 
erscheinen auch mitunter pigmentiert. 

3. Zuweilen, wenngleich auch selten, kommen auf den Praparaten 
helle, graulich gefiirbte Zellen vor. Diese Zellen haben eine normale 
Form, normale Fortsiitze und Kerne. Der Neurofibrillarapparat der- 
sclbcn blieb infolge uns unbekannter Ursachen vollig unimpragnicrt. 
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4. Von diesen blassen Zellen uiit normalem Kern unterscheiden 
sich bedeutend die anderen Zellen, welche ebenfalls einen vbllig blassen, 
grauen Korper haben; allein in den Fortsatzen derselben (Taf. XIII, Fig. 1) 
sind Biindelchen gut gefiirbter Neurofibrillen vorhanden, welche, an den 
Zellkorper herantretend, bald sich allmahlich verjungen, als wenn sie 
schmelzen und verschwinden wollten, bald bricht die lmpriignation der¬ 
selben recht scharf ab. Die Kerne solcher Zellen erweiseu sich blass, 
fast farblos und auf dem weisscn Grund derselben ist nur eine gewisse 
leicht grau gefilrbte Trubung zu bemerken, welche dem Aussehen nach 
an irgendeinen flockenartigen amorphen Bodensatz erinnert. Die nach 
Ramon y Cajal gewohulich sich sehr intensiv fiirbende Substanz des 
Kernkorperchens erscheint in diesen Zellen, welche nur in den Fortsatzen 
Neurofibrillen enthalten, wie verdunnt und hell gefiirbt. 

6. Ktwas haufiger jedoch geschieht cs so, dass ausser den in den 
Fortsatzen enthaltencn Ncurofibrillenbiindelchcn auch der Zellkorper 
nicht vollig fibrillenlos und rein erscheint, sondern es finden sich in 
demselben Reste des hier frtiher vorhanden gewesenen Fibrillarapparates 
in Form von Fibril lenfetzen und Reibon von Kornchen und Punkten, 
welche sich moist an irgendeiner Stelle des Zellenkorpers anhaufen. 

G. Mituntcr trifft man recht mcrkwiirdige Bilder des Zerfalls des 
Neurofibrillarapparates in Kornchen verschiedencr Grosse an. Dann 
bleibt (Taf. XIII, Fig. 2) sogar auch der ailgemeine Bauplan des Fibrillar¬ 
apparates in Form eines Netzes bemerkbar, jedoch erweisen sich die 
Maschen dieses Netzes nicht aus fortlaufeuden Fibrillen, sondern aus 
Reihen und Haufchen besonderer Kornchen geflochten. Das Kern- 
chromatin solcher Zellen erscheint wie verschwommen und macht den 
Eindruck eines ahnlichen Bodensatzes, wie im Punkte 4, nur in viel 
grfisserer Menge. 

7. Den Bau des netzartigen Neurofibrillarapparates in den Riicken- 
markszellen kann man deutlich auf vielen meiner, nach der Methode 
von Ramon y Cajal bearbeiteten Praparate beobachten. Auf solchen 
Prilparaten ist es zu sehen (Taf. XIII, Fig. 3), wie die Neurofibrillenbun- 
delchen aus den Fortsatzen in den Zellkorper eintreten. In den Fort¬ 
satzen verbinden sich diese Neurofibrillen niemals miteinander und teilen 
sich nur an einigen ganz bestimmten Stellen: a) neben ihrem Ueber- 
gang in den Zellkorper und b) ausserordentlich selten an den Stellen 
der urspriinglichen Teilung dcr dicken Dendriten. In diesem letztereu 
Fall, den es mir, ungeachtet des kolossalen Materials, nur zweimal zu 
beobachten gelang, zog jedes Aestchen der aus einer urspriinglich ein- 
zelnen durch Teilung entstandenen Neurofibrillen in verschiedene Zweige 
des sich verzweigenden Dendriten. Ausserhalb dieser Stellen aber ver- 
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laufen die Neurofibrillen in den Fortsatzen der Liiuge nach, sich etwas 
schliingelnd und darum sich zuweilen miteinander kreuzend (Taf. XIII, 
Fig. 3). A lie haben sie in den Forts&tzen fast ein und dieselbe Dicke 
und erscheinen v5llig glatt. In den Zellkorper eintretend, zerfallen die 
Neurofibrillenbiindelchen in einzelne Fibrillen, ziehen facherartig iiber 
den Zellkorper nach verschiedenen Richtungen. In das Territorium des 
Nervenzellkorpers fallend, stellen die Fibrillen derjenigen Zellen, welcke 
jetzt beschrieben werden, zweierlei Beziehungen dar. Die eineu von 
ihnen erweisen sich, allmahlich, wiederholt und sukzessive sich verzwei- 
gend, bedeutend verjiingt und zerfallen in eine grosse Anzahl von Fad- 
chen, w&hrend die anderen, uber bedeutende Strecken ihren ursprfing- 
lichen Umfang behaltend, dfinne Seitenzweiglein von sich geben. Diese 
dicken Neurofibrillen selbst ziehen aus den Fortsatzen in den peripherischen 
Schichten des Zellkfirpers in der Richtung zu den anderen Fortsatzen, 
oder auch, am haufigsten sich bald zu mehr, bald zu weniger umfang- 
reichen Biindelchen sammelnd, ziehen sie zum Zellkern und utnflechten 
denselben. Diejenigen von den dicken ursprfinglichen Neurofibrillen, 
welche von einem Fortsatze zum anderen sich begeben, treffen gleiche, 
aus diesem austretende Fibrillen und verschmelzen mit denselben, mitunter 
so, dass mit einer Fibrille sich einige andere verbunden erweisen. Infolge- 
dessen erhfilt man im peripherischen Teil der Nervenzelle dieser Art ein 
aus dicken primaren Neurofibrillen gebildetes Netz und wenn die primare 
Fibrille eines Fortsatzes nur mit einer Fibrille eines anderen verschmilzt, 
so entstehen hier auch quasi durch den Zellkorper ziehende dicke pri¬ 
mare Fibrillen. In Wirklichkeit treten diese quasi durch die Zelle mit 
hindurchziehenden Neurofibrillen in enge Yerbindung mit dem ubrigen 
Fibrillenapparat der gegebenen Zelle, und zwar in folgendor Weise. Es 
ist schon oben gesagt worden, dass die primaren dicken Neurofibrillen, 
anf bedeutender Strecke ihr urspriingliches Aussehen behaltend, eine 
bedeutende Anzahl feiner Seitenzweiglein von sich geben. Diese letzteren 
dienen zwei Zwecken: die einen von ihnen verbinden die primare Fi¬ 
brille, welche ihnen den Ursprung gab, mit anderen, ebeufalls primaren 
Fibrillen, wahrend die anderen von ihnen, sich oft und wiederholt ver- 
zweigend, untereinander anastomosieren und sich auch mit denjenigen 
allerfeinsten Fibrillen Verbinden, in welche einige primare Neurofibrillen 
bald nach dem Eintritt ins Territorium des Zellkfirpers zerfielen, was 
schon oben erwahnt wurde. Diese feinsten, sekundaren Fibrillen bilden 
in ihrer Reihe, in der ganzen Dicke des Nervenzellkorpers ein dichtes 
Netz. Auf solche Weise setzt sich der Neurofibrillarapparat im Kfirper 
der Nervenzellen dieser Art aus zweierlei Fibrillen zusammen: dicken 
primaren und feinen sekundaren. Die primaren Fibrillen treten in den 
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Zellkorper aus den Fortatzen, die sekundaren entstehen und zweigen 
sich ab von den priinaren. Die primilren FibrilJen verbinden sich mit- 
unier unmittelbar eine mit der anderen und sie verbinden sich ebenfalls 
noch mittels der sekundaren untereinander. Die sekundaren Fibrillen 
verbinden sich stets unmittelbar miteinander, wobei sowohl diejenigen 
von ihnen, in welche restlos die priinaren Fibrillen zerfallen sind, als 
auch die anderen, welche nur als Seiteuzweiglein ihr urspriingliches 
Aussehen behalten haben. Als Resultat aller dieser gegenseitigen Be- 
ziehungen und Veranderungen, welche die Fibrillen in den Nervenzellen 
dieses Typus erfahren, setzt sich ihr komplizierter, netzartiger Neuro- 
fibrillarapparat zusammen. 

8. Es gibt fibrigens im Ruckenmark des Menscben einige, obgleich 
nur wenige Nervenzellen, deren Neurofibrillirapparat dem Aussehen 
nach aus ebensolchen Fibrillen besteht, wie ini vorhergeheuden, eben 
beschriebenen Falle, allein die gegenseitige Verteilung dieser Fibrillen 
erweist sich als eine ganzlich andere (Taf. XIII, Fig. 4). Biindelartig aus 
den Fortsatzen in den Korper solcher Zellen cintretend, strecken sich 
die Neurofibrillen weiter iiber den ganzen Zellkorper, ohne ihr Kaliber 
zu verandern. Nur stellenweise teilen sie sich und verbinden sich mit¬ 
einander; die allgemeine Richtung der Fibrillen trifft ungefahr mit der 
langen Achse des Zellkorpers zusammen. Der in den Zellen des vor- 
hergehenden Typus so deutlich ausgedruckte, netzartige Bau des Neuro- 
fibrillarapparates kann hier absolut nicht wiedererkannt werden und der 
Fibrillarapparat solcher Zellen muss eher als „bfindelartig“ bezeichnet 
werden. Sekundare Fibrillen sind in diesen Zellen auch nicht sichtbar. 
Alle vorhergehenden Bilder des Neurofibrillarapparates konnte man im 
Ruckenmark der Choleraleichen unabhangig von der Lage der Kerne 
desselben antreffen: dieselben sind sowohl den motorischen Kernen der 
Vorderhorner, als auch den Zellen der Clarkschen Siiulen, den zen- 
tralen Zellen des Ruckenmarks, den Kernen der Hinterhorner an den 
zerstreuten Stellen der letzteren und den Kernen der Seitenhorner eigen. 
Die Zellen aber mit dem biindelartigen Neurofibrillarapparat befinden 
sich fast ausschliesslich hald im Seitenhorn, bald am Medialrand der 
grauen Substanz der Seitenhorner neben der vorderen Kommissur des 
Ruckenmarks. 

9. Ein recht originelles Bild stellt mitunter der Neurofibrillar¬ 
apparat hauptsachlich in den Zellen der Vorder- und Hinterhorner dar. 
In den Fortsatzen solcher Zellen sind, wie auch in den zwei vorber- 
gehenden Fallen, Biindelchen recht dicker Neurofibrillen vorhanden, 
wahrend es im Zellkorper einen quasi zerstorten netzartigen Neuro¬ 
fibrillarapparat gibt. Hier sind fiber den ganzen Zellkorper bald mehr, 
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bald weniger grosse Klfimpchen dor Fibrillarsubstanz von unbestimmter, 
unregelmRssiger Form zerstreut, wobei viele dieser Klfimpchen mitein¬ 
ander durch Faden sich verbunden erweisen, welche bei Bearbeitung 
nach der Methode Ramon y Cayals Reaktion auf Fibrillen geben. 
Diese Faden teilen sich, anastomosieren miteinander und verbinden in 
ein Ganzes einige der erwahnten Fibrillfirklfimpchen (Taf. XIII, Fig. 5). 
Der allgemeine Eindruck ist derart, dass wir es in diesen Zellen mit 
einem Neurofibrilliirapparat zu tun haben, der eineu netzartigen Bau 
hatte. Die erwahnten Klumpchen der Fibrillarsubstanz lagern sich bald 
in den Knotenpunkten dieses Netzes, bald am Verlaufe der die Maschen 
desselben herstellenden Fibrillen. 

10. In anderen Zellen, welche dieselbe Lokalisation, wie auch die 
Zellen der vorhergehenden Art haben, linden wir einen deutlicher aus- 
gedrfickten Netzbau des Neurofibrillarapparates. Hier sehen wir mit 
ausserordentlicber Deutlichkeit die Teilung der Fibrillen und ihre Ana- 
stomosen (Taf. XIV, Fig. 6) und iiberzeugen uns hier ebenfalls von der 
gleicbartigen Verteilung der Neurofibrillarsubstanz fiber den ganzen Zell- 
kbrper. Die Neurofibrillen treten in diesen Zellen eben darum mit be- 
sonderer Deutlichkeit hervor, weil sie alle ausserordentlich dick er- 
scheinen. Auch schon in den Fortsatzen dieser Zellen erweisen sich die 
Fibrillen bedeutend umfangreicher, als in alien vorhergehenden Fallen. 
Im Kfirper der Zellen dieser Art selbst aber werden dieselben noch 
dicker. Solche stark verdickten Neurofibrillen erscheinen sich wenig 
schlangelnd, teilend und miteinander zu einem Netz verbindend. Die 
Verdickung ist im ganzen Verlaufe derselben gleichmassig und nur 
stellenweise werden mitunter in den Knotenpunkten dieses Netzes etwas 
grossere AnhRufungen der Neurofibrillarsubstanz beobachtet. Infolge einer 
solchen starken Verdickung, einer Hypertrophie der Neurofibrillen, erweist 
sich die Zahl derselben in der Zelle vermindert, doch liegen sie recht 
nahe nebeneinander und fiillen recht dicht das von dem Kbrper der 
Nervenzelle dieser Art eingenommene Territorium aus. Der Kern der 
letztercn ist gross, oval, ein bedeutendes Quantum von Chromatin ent- 
haltend, welches als Korner von verschiedener GrOsse und Form fiber 
den ganzen, vom Kern eingenommeneu Raum zerstreut ist, wobei hier 
Stellen mit giosserer oder geringerer Anhaufung von Chromatinkornern 
beobachtet werden. Das Kernkorperchen ist rund oder leicht oval, 
einzeln an der Zahl, wobei es in den Zellen des beschriebenen Typus 
sich in hellgelbe Zeisigfarbe mit leichter griinlicher Schattierung gefarbt 
erweist (Taf. XIV, Fig. G). 

11. Unter den Zellen der Vorder- und Seitenhorner des Rficken- 
markes bekommt man auch noch solche Bilder des Neurofibrillarappa- 
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rales zu seheu, welche den Kindruck einer tiefen ZerstOrung der Fibrillen 
machen, wo von den letzteren nur eine formlose Masse grober Klfimp- 
chen von Fibrillarsubstanz zurfickgeblieben ist (Taf. XIV, Fig. 7). In den 
FortsUtzen soldier Zellen sind, wenn sie nicht durchwegs diffus schwarz 
geflirbt sind, bedeutend verdickte Fibrillen sichtbar, welche an den 
ZellenkOrper und in denselben tretend, sich verfindern. Aus geraden 
und glatten werdeu diese Fibrillen wie angenagt an der Peripherie, in- 
folgedesscn ihr Unifang ungleichm&ssig wird, an einigen Stellen ver- 
dickt, an anderen verdfinut. Wie dem auch sei, behalten die Fibrillen 
am Anfange noch fiber eine kleine Strecke ihre Kontinuitat und deshalb 
kann man sie erkennen. Bald aber, d. h. etwas weiter von der Ein- 
trittsstelle in den Zellkorper verschwindet die Kontinuitat der Neuro- 
fibrillen. Der gauze Korper der Zellen der beschriebenen Art erweist 
sich mit einer grossen Anzahl von Fibrillentrfimmern vollgeffillt, von 
verschiedenstem Aussehen, verschiedenartiger Grosse und Form. Dieso 
Klfimpchen der Fibrillarsubstanz ffillen ungleichmassig den ganzen Zell¬ 
korper aus: in grosserer Anzahl hiiufen sie sich an der Peripherie der 
Zelle und um den Kern, wobei sich in diesen selben beiden Zonen 
hauptsfichlich die umfangreicheren Klfimpchen lagern, in dem Gebiete 
aber zwischen den beiden angefiihrteu gibt es weniger grosse Klump- 
chen und dasselbe erweist sich mit feinerem Fibrillenzerfall gefullt. 
In demselben Gebiete kommt in den Zellen dieses Typus fast bestiindig 
Pigment von hellgelber Farbe vor. Das mit dem Pigment geffillte Ge- 
biet erscheint besonders verdfinnt, d. h. in demselben ist am wenigsten 
Fibrillarsubstanz enthalten. Der Kern der beschriebenen Zellen unter- 
scheidet sich wesentlich durch nichts vom Zellkern der vorhergehenden 
Art, das Kernkorperchcn dieser Zellen aber beansprucht etwas Aufmerk- 
samkeit. Das letztere ist, wie auch in den Zellen des vorhergehenden 
Typus, in hellgelbe Zeisigfarbe, analog der Pigmentfarbe dieser Zellen. 
gefiirbt, aber in diesen Zellen erscheint dasselbe bedeutend vergrossert 
und seine Greuzeu erweisen sich unscharf ausgedrfickt; man trfigt den 
Kindruck davou, als ob in den Zellen dieses Typus das Kernkorperchcn 
ein weiteres Stadium der Veriinderungen darstellt, welche das Keru- 
korperchen des vorhergehenden Zelltypus erleidet: es vergrossert sich, 
quillt auf und zerfliesst, lost sich in der Peripherie auf, weshalb die 
Grenzen desselben auch die Deutlichkeit und Schfirfe der Konturen ver- 
lieren. 

12. Die Fibrillarsubstanz ist in den Zellen des vorhergehenden 
Typus in Form unregelmfissiger Klfimpchen vertreten; in den Zellen der 
zu beschreibenden Art, welche in alien Teilen des Rfickenmarkes vor- 
kommen, haben die Fibrillen ebenfalls keine fortlaufenden Faden, allein 
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ihre Fetzen haben eine regelmiissigere Form, als ira vorhergehenden 
Fall. Dieselben sind einfach Stiicke der verdickten Fibrillen, welche 
verschiedene Grosse haben und bald gerade, bald etwas gekriiinmt er- 
scheinen. Sie behalten glatte Umrisse, haben alle fast dieselbe Dicke 
und lagern sich entweder ohne Ordnung oder auch in Reihen in eine 
Kette, welche an den Yerlauf der anfangs kontinuierlichen Fibrille er- 
innert. Pigment enthalten diese Zellen gewohnlich nicht und ihre Kerne 
stellen keine Abweichungen von der Norm dar. 

13. Vorzugsweise in den Zellen der Vorderhorner des Ruckenmar- 
kes, aber mitunter auch in den anderen Teilen desselben, sind solche 
Bilder des Neurofibrillarapparates vorhanden, welche viel Gemeinsames 
damit haben, was oben in den Punkten 7 und 8 beschrieben ist, aber 
welche sich auch bedeutend verscbieden von den letzteren erwiesen. 
Ebenfalls wie in den Fallen 7 und 8 ist der Neurofibrillarapparat der 
Zellen des zu beschreibeuden Typus bald netz-, bald biindelformig, allein 
die einzelnen, dieselben herstellenden Fibrillen haben entlang ihrem 
ganzen Verlauf, wenngleich auch kleine, so jedoch scharfe knopfformige 
Verdickungen, d. h. die Fibrillen erscheinen mit Varikositaten versehen. 
Diese letzteren haben einen dreimal so grossen Durchmesser als der 
normale Durchmesser der Neurofibrille selbst und plazieren sich entlang 
dem Fibrillenverlauf, wie auch in den Knotenpunkten des durcli diese 
Fibrillen gebildeten Netzes. Solche varikOsen Fibrillen bilden nur ausserst 
selten einen Bundeltypus des Neurofibrillarapparates und wenn sie an- 
getroffen werden, so geschieht das fast stets nur bei netzartigem Bau 
desselben. Der Kern und das Kernkorperchen sind normal, Pigment ist 
nicht vorhanden. 

14. Wenn in den Nervenzellen mit einem Neurofibrillarapparat vom 
Bundeltypus auch fast niemals eine partielle varikose Fibrillenverdickung 
vorkommt, so wird in denselben hiiufiger, als in den Zellen des netz- 
artigen Typus eine durchgangige Totalverdickung derselben beobachtet. 
Solche Zellen sind den im Punkte 8 beschriebenen Zellen sehr ahnlich 
und unterscheiden sich von den letzteren (nach der Organisation ilires 
Neurofibrillarapparates) dadurch, dass alle Fibrillen verdickt sind (Taf. 
XIII, Fig. 8), (aber nicht hypertropiert, wie im Falle 10), und in ge- 
ringerer Anzahl erscheinen; infolge dieses letzteren Umstandes erweist 
sich der Neurofibrillarapparat bedeutend verdiinnt im Vergleich mit 
dem Falle 8. Pigmentation ist nicht vorhanden. Der Kern ist normal 
(Taf. XIII, Fig. 8). 

15. Man muss nocli notieren, dass in den Zellen des Bundeltypus 
die Fibrillen zuweilen einen besonderen charakteristischen Verlauf haben. 
Diese Eigentiimlichkeit besteht darin, dass die Fibrillen in den Fort- 
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satzen als parallele Biindelchen verlaufend, im ZellkOrper des zu be- 
schreibenden Typus sicli reclit bedeutend schlangeln bald in Zickzack- 
form, bald abgerundetere Kurven beschreibend. Diese sicli schlangelnden 
Pibrillen sind stets an ihrem ganzen Verlauf durchwegs verdickt und 
der Typus selbst der zu beschreibenden Nervenzellen stellt nur eine 
kleine Varietat des vorhergehenden Typus dar. Diese beiden Zelltypen 
haben auch eine gleiche Lokalisation in der grauen Substanz des 
Riickenmarkes, indem sie fast ausscbliesslich im Seitenhorn oder auch 
am Medialrande des Vorderhomes neben der vorderen Kommissur des 
Riickenmarkes liegen. 

16. Auf den Ruckenmarkspraparaten von Choleraleichen fallen bei 
Bearbeitung nach der Methode von Ram bn y Cajal charakteristische 
Biider des Neurofibrillarapparates in den Zellen der Clarke’schen 
Saulen ins Auge. 

Diese Zellen sind immer von netzfOrmigem Typus (Taf. XIII, Fig. 9), 
wobci sowobl der Charakter dieses Netzes, so auch das Aussehen der 
Fibrillen selbst, die dieses Netz herstellen, dasselbe scharf vom netz- 
artigen im Punkte 7 beschriebenen Neurofibrillarapparat unterscheiden. In 
den Zellen des zu beschreibenden Typus erweisen sich alle Fibrillen 
umfangreicher, als in den Zellen des siebenten Typus und alle Fibrillen 
erscheinen gleicb im Durchmesser: sie besitzen keine Einteilung in pri- 
m3re und sekundare. In den Zellen des zu beschreibenden Typus sind 
koine langen, fiber grosse Strecken ohne Teilung verlaufenden Fibrillen 
vorhanden. Alle Fibrillen teilen sich bier sofort nach dem Eintritt aus 
den Fortsatzen in den ZellkOrper. Dann verlaufen sie nach verschie- 
denen Richtungen, verzweigen sich von neuem viele mal, anastomosieren 
und verbinden sich miteinander. Infolge dessen entstebt ein Netz, wel¬ 
ches sich durch ausserordentlich gleichmassige Verteilung iiber den 
ganzen ZellkOrper, fast vOllige Gleichmassigkeit aller Maschen dieses 
Netzes und grosse Dichtigkeit desselben charakterisiert. 

17. In den Clarksclien Saulen und einzig nur in denselben sind 
noch auch etwas andere, als die im vorhergehenden Paragraphen be- 
schriebenen Zellen vorhanden. Der Neurofibrillenapparat der Zellen des 
zu beschreibenden Typus unterscheidet sich durch nichts von den Zellen 
des vorhergehenden Typus; der ganze Unterschied besteht darin, dass das¬ 
selbe gleichmassige und dichte Fibrillarnetz, welches im vorhergehenden 
Fall sich auf farblosem Grund lagerte, im zu beschreibenden Falle deutlich 
auf grell hellgelbem, durch das typische Nervenpigment so gefarbtem 
Grunde hervortritt (Tafel XV, Fig. 10). Haufiger jedoch erscheint dieser 
Grund nicht hellgelb, sondern gelb-braun. Diese Farbung ist iiber den 
ganzen KOrper der zu beschreibenden Zellen verbreitet und schafft ein 
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recbt typisches Bild aach bei geringer Vergrosserung des Praparates, 
wenn die Fibril len noch nicht zu sehen sind: in solcb eiuem Falle er- 
weist sich die ganze Clarkscbe Saule mit grellen Pigmentpunktchen 
bald von gelb-brauner, bald von hellgelber Farbe besat. 

18. In Nachbarschaft mit den Zellen der zwei letzteu Typen befinden 
sicli in der Clarkschen Saule aucli noch solche Zellen, welcbe, wie 
aucb im vorhergebenden Falle, durchwegs pigmentiert erscheinen, aber 
auf dem derart gefarbte Fond derselben ist das oben beschriebene 
dicbte und gleichmassige Netz verdickter Fibrillen nicht vorbanden, 
sondern es finden sich nur unbestandige und sicb verandernde Triimmer 
desselben. 

19. Einen ganz anderen Pigmentationstypus, als in den zwei vor- 
bergehenden Fallen baben die in diesem und den nachfolgenden Punkten 
zu beschreibenden Zellen. Hier gibt es schon keine kompakte Pigment- 
fullung des ganzen Zellkijrpers, sondern das Pigment nimmt einige 
bestimmte und begrenzte Stellen ein, bald grosserer, bald kleinerer Dimen¬ 
sion. Dabei erhalt man sebr verschiedenartige Bilder des Neurofibrillar- 
apparats auch in Abhangigkeit davon, ob die gegebene Zelle zum Biindel 
oder Netztypus gebOrt. In den Bundelzellen, welcbe vorzugsweise am 
Medialrand des Vorderhornes, aber mitunter auch im Seitenhorne und 
am lateralen Rand der grauen Substanz im Zwischengebiet zwischen 
den Vorder- und Hinterhornern liegen, sind mitunter sebr eigenartige 
Gruppierungsbilder der Fibrillarsubstauz vorbanden. Die Fibrillen er¬ 
scheinen in solchen Zellen (Tafel XIV, Fig. 11) verdiekt und impragnieren 
sich stets mit Silber unscbarf, nicht sebr deutlicb, infolgedessen sie 
bei der nachfolgenden Vergoldung nicht scbwarz, sondern grau werden. 
Solche Fibrillen fullen die ganze Zelle des zu beschreibenden Typus 
dicht aus, mit Ausnahme einer bestimmten, scbarf begrenzten Stelle, 
welche ein vollig besouderes Ausseben hat. Diese Stelle wird dadurch 
charakterisiert, dass dieselbe durcb das Pigment hellgelb gefarbt erscheint 
(in anderen Teilen der Zelle ist nirgends Pigment vorbanden). Dieses 
Pigment zeigt keine Kornung bei Untersuchung desselben mittelst ver- 
scbieden starker Vergrosserungen und erscheint wie aufgelost, durchwegs 
das Zellplasma an der gegebenen und scharf begrenzten Stelle farbend. 
Es entsteht folglicb ein hellgelber Fond; auf diesem ietzteren ist in den 
Zellen des zu beschreibenden Typus ein herrliches, recht dichtes und 
seiner Architektonik nacli feinstes Fibrillarnetz vorbanden. Man eilialt 
also ein sebr eigentumliches und cbarakteristisches Bild: eine graue 
Zelle mit dunkelgrauen, dicken, in Biindelchen angeordneten Fibrillen 
und unter derselben irgendwo ein grellgelber Fleck mit feinstem schwarzen 
Netzchen (Tafel XIV, Fig. 11). Dieser pigmentierte Raum ist am haufigsten, 
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tier ausgezogenen Form der Biindelzellen entsprechend, so plaziert, dass 
derselbe mit seinem Langsdurchmesser sich entsprechend dem LSngs- 
durchmesser der Nervenzelle lagert und hat bald eine dreieckige 
(Tafel XV, Fig. 11) bald liinglicbe ovale Form. Soldi ein Pigment- 
tropfen, mit dem Fibrillarnetz ausgefiillt, plaziert sich bald an eiuem Pol 
der Nervenzelle, bald ist derselbe so gelagert, dass der Zellkern inner- 
halb desselben liegend sich erweist. 

20. Die Zellen dieses Typas sind in Allem ganz den Zellen des 
vorhergehenden Typus ahnlich, nur mit der Ausnahme, dass man in den 
oben beschriebenen charakteristischen Pigmenttropfen in diesen Zellen 
schon das gleichm&ssige und schfme Fibrillarnetzchen, welches in 
den Zellen des vorhergehenden Typus vorhanden ist, nicht zu sehen 
bekommt. Hier sieht man auf hellgelbem Pigmentgrunde nur irgend- 
wo Fetzen dieses, scheinbar in dem pigmentierten Plasma sich auf- 
losenden Netzchens. 

21. Hiibsche Bilder der Zusammenstellung von grellen schwarzen 
Fibrillen mit nicht weniger grellem gelben Pigment (Tafel XIV, Fig. 12) 
bekommt man in den Zellen des Riickenmarkes in alien Teilen desselben 
zu beobachten. Diese Bilder fallen dutch ihre Grellheit auf und bestehen 
darin, dass der gauze Kdrper der Zelle dieses Typus, mit Ausnahme 
nur einer schmalen, ganz an der Peripherie liegenden Schicht, eine kom- 
pakte, durcb das Pigment grellgelb gefarbte Masse darstellt (Tafel XIV, 
Fig. 12). Diese Pigmentmasse oder pigmentiertes Zellplasma reicht bis 
an die FortsStze. In diesen letzteren auch sind dichte Bundelchen 
verdickter Neurofibrillen vorhanden, welclie, an den pigmentierten Zell¬ 
korper tretend, abbrechen und weiter fehlen sind oder aus dem Fort- 
satz in die peripherische Schicht des Zellkbrpers iibergehen und in dem 
selben, in Form eines kompakten Biindelchens zu einem anderen Zell- 
fortsatz (Tafel XIV, Fig. 12) ziehen. Die Kerne sind in solcheu Zellen 
gross, bleich und aufgequollen. 

22. Neben den eben beschriebenen Bildern, wo das Pigment den 
ganzen Zellkorper einnimmt und im letzteren vollst&ndigc Abwesenheit 
von Neurofibrillen beobachtet wird, bekommt man am Verlaufe des 
Ruckentnarkes von Choleraleichen auch noch solche Zellen zu sehen, 
in welchen das Pigment nicht so grosse Verbreitung und so grosse Ali¬ 
han fung hat, die Neurofibrillen aber, obgleich auch bedeutend veriindert, 
dennoch auch in diesem pigmentierten Gebiet enthalten sind. In solchen 
Zellen (Tafel XV, Fig. 13) erscheint das Pigment weniger grell, als in 
den Zellen des vorhergehenden Typus, da es hier offenbar in geringerer 
Quantit&t, obgleich auch von derselben Farbe, vorhanden ist. Pigmentiert 
erweist sich in diesen Zellen fast durchwegs der gauze Zellkorper, aber 
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mitunter bleiben zwischen bedeutenden pigmentierten Teilen, in welchen 
Zellen pigmentlose Liicken, was auf die Scblussfolgerung betreffs der 
Moglichkeit differenter Entstehuug dieser differenten Pigmentationen 
bringt. Ausserdem gibt es noch in den Zellen des zu beschreibenden 
Typns, wie oben gesagt, in der Pigraentraasse auch Reste des Neuro- 
fibrillarapparates. Hier befinden sich Fetzen von Fibrilleu, welche teils 
sich teilen, teils schhingeln und durch ihren Kaliber an die sekundaren 
Neurofibrillen der Zellen vom Netztypus erinnern. In diesen Zellen 
sind auch Biindelckeu prim&rer, dickerer, in den Zellkbrper aus den 
Fortsatzen eintretender Fibrillen vorhanden. Aber alles dies ist ab- 
gerissen, zerstbrt, obgleich es auch an das gesamte Bild des im Punkte 7 
beschriebenen Netzneurofibrillenapparates erinnert. Die Kerne sind in 
den Zellen dieses Types eben solche, wie auch in den Zellen des vor- 
hergehenden Typus, das Kernkorperchen ist aber in diesen Kernen, gleich 
dem vorhergehendem Zelltypus, nicht zu sehen. 

23. Der Netztypus des Neurofibrillarapparates erweist sich noch 
mebr in den Zellen derjenigen Art bewahrt, zu deren Beschreibung 
wir jetzt kommen. In diesen Zellen gibt es an der Peripherie mit 
Pigment gelb gefarbte scheinbare Vakuoltropfen, welche den Neurofibrillar- 
apparat auflosen (Tafel XV, Fig. 14). Da, wo solche pigmentierte 
Gebiete vorhanden sind, sind Fibrillen abwesend oder es finden sich da 
nur Fetzen derselben. In der Nachbarschaft von diesen grell gefarbten 
Teilen wird auch mehr hellgelbe Farbung beobachtet, auf deren Fond 
das Neurofibrillarnetz, wenngleich es auch noch vorhanden ist, doch 
schon stark verfliissigt erscheint, wie sich auflosend. Auf solche 
Weise erh&lt man auch den Eindruck, dass die Pigmeuttropfen von der 
Peripherie der Zelle her den Neurofibrillarapparat zerstOren. Die Zell- 
kerne dieses Typus sind fast normal und nur das Chromatin derselben 
farbt sich blasser nach der Methode von Ramon y Cajal und er¬ 
scheint in etwas geringerer Quantitat. 

24. Mitunter erscheint der Neurofibrillarapparat in den Zellen des 
Riickenmarkes besonders kompliziert, fein und zart in seiner Architektonik. 
In solchen Fallen (Tafel XIX, Fig. 15) erweist sich die Anzahl der 
Fibrillen in der Zelle vergrbssert, aber diese VergrOsserung der Fibrillen- 
zahl bekommt man auf Rechnung der Verringerung ihrer Dicke und 
deshalb macht auch der Neurofibrillarapparat dieser Zellen den Eindruck 
einer besonders zarten und feinen Konstruktion. Alle Fibrillen dieser 
Zellen sind ihrem Umfang nach gleich und bedeutend denjenigen Fibrillen 
gegenuber verfeinert, welche den Neurofibrillarapparat der im Punkte 7 
beschriebenen Zellen bilden. Eben solche feine Fibrillen befinden sich 
auch in den Zellfortsatzen dieses Typus, wo sie sich leicht schlangelnd 
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verlaufen, dagegen in den Zellkfirper eintretend und sogar etwas 
frfiher sich teilen und sicli intensiv verzweigen. Im Zellkorper bilden 
diese Fibrillen ein feines Netzchen mit polygoualen und rundlicben 
Maschen (Tafel XIX, Fig. 15). Die Kerne stellen in den Zellen des zu 
beschreibenden Typus keine Abweichung von der Norm dar. 

Damit muss man die kurze Beschreibung aller derjenigen Bilder des 
Neurofibrillarapparates der Ruckenmarkzellen von Cliolerakranken, welclie 
man auf den nacli der Methode von Ramon y Cajal bearbeiteten Prapa- 
rate sehen kann, fur abgeschlossen halten. Diese Bilder sind offenbar sehr 
zahlreich und verschiedenartig. Allein diese verschiedenartigen Bilder 
konnen zwecks ilirer bequemen Konzeption und Erliiuterung mit einander 
kombiniert und in einige Gruppen geteilt werden: innerhalb einerjeden 
von diesen Gruppen werden dann die einzelnen von den gefundenen 
Bildern Uebergangsstadien eines Verfinderungsprozesses bilden, welches der 
Neurofibrillaapparat unter der Wirkung der vorangeganenen Cholera- 
erkrankung erlitt. Einige von den oben beschriebencn Bildern haben 
iibrigens zweifellos eine andere Bedeutung und Erlauterung. Zu dieser 
Frage werden wir gleich zurfickkehren, vorerst mOckten wir nur bemerken, 
dass die Resultate und Schlussfolgerungen, welclie die angeffihrten Beob- 
achtungen zu ziehen, die Moglichkeit geben, seinerseits im letzten Teil 
der gegenwartigen Arbeit und nickt liier angefiihrt werden. Hier werden 
wir nur darauf hinweisen, dass die Falle 1 und 2 unserer Ansicht nach 
als nicht genfigend gute Impregnation des Fibrillarapparates gedeutet 
werden kfinnen d.h. dieselben mfissen gedeutet werden als Unzul&nglichkeit 
der Methodik. Die Falle 7 und 8 stellen normale Bilder des Neurofibrillar¬ 
apparates des Menschen in den Zellen seines Riickenmarkes. Wir sehen 
folglich, dass dieser Apparat bald nach dem Netz- bald nach dem Bfindel- 
typus gebaut ist. Unter der Wirkung des Choleraprozesses und auch 
wahrscheinlich anderer Umstiinde gehen in den normalen Zellen der beiden 
angeffihrten Typen Verfinderungen vor, welclie einen Zerstorungs- und 
Zerfallprozess des Neurofibrillarapparates von dreierlei Art bilden. 
Diese drei Prozesse sind vollstilndig, jeder einzelne existiert als Prozess 
sui generis und in verschiedenen Zellen unterscheiden sie sich von ein¬ 
ander und in Abhilngigkeit davon, ob die letztere zum Netz- oder 
Bundeltypus gehort. Diese drei Prozesse sind die folgenden: 

A. Verdickung der Neurofibrillen mit nachfolgendem Zer- 
fall derselben. Die Fibrilleuverdickung beginnt in den Zellen des 
Netztypus mit einer varikosen Verdickung und es entsteht dann das im 
Falle 13 besckriebene Bild. Diese vorerst nur stellenweise im Veraufe 
der Neurofibrillen und in den Knotenpunkten ihrer Verbindungen mit 
einander entstandenen Verdickungen verbreiten sich spater fiber den 
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ganzen Verlauf derselben und es entsteht das im Falle 10 (Fig. 6) 
beschriebene Bild. Ferner gebt ein Zerfall der verdickten Fibrillen vor 
sich, wobei sie zu allererst an der Peripherie angenagt, ausgefressen 
werden, die Gliitte und Gleichheit ihrer Umrisse verlieren und wir 
erhalten Bilder, wie sie im Falle 9 (Fig. 5) beschrieben sind. Diese 
scholligen Fibrillen verandern sich ferner derart, dass die verjungten 
Stellen derselben verschwinden und der Zellkorper sich mit einer Masse 
grober Klumpchen von Fibrillensubstanz gefiillt erweist, wie es im 
Fall 2 (Fig. 7) beschrieben ist. Weiterhin zerfallen diese groben Kliimpchen 
in eine grosse Anzahl feiner Kornchen und wir erhalten das im Falle 6 
(Fig. 2) beschriebene Bild. Auch diese feinen Kornchen verschwinden 
allm&hlig und die Zelle nimmt ein Ausseben an, dass der Kbrper der¬ 
selben fibriilenlos erscheint, wahrend in den Fortsatzen die letzteren 
noch entbalten sind, d. h. es entsteht das im Falle 4 (Fig. 1) beschriebene 
Bild. Hernach horen die Fibrillen auf auch in den Forsatzen sich zu 
impragnieren, was auch die im Falle 3 beschriebenen Bilder zeigen. Die 
Fibrillenverdickung in den Zellen des Biindeltypus erfolgt ganz anders, 
wie es eben angefiihrt worden ist. Die Verdickung beginnt in diesen 
Zellen allmahlich, aber durchwegs entlang dem ganzen Verlauf der 
Neurofibrillen und aus den im Falle 8 (Fig. 4) beschriebenen Bildern 
erhalten wir solche, welche im Falle 14 (Fig. 8) beschrieben sind. Diese 
verdickten Fibrillen beginnen hernach sich zu schlangeln und in Stiicke 
zu zerfallen, wie es auch in den Fallen 15 und 12 beschrieben ist. Der 
fernere Zerfall dieser Fibrillenstucke in Kornchen gleicht dem der, 
oben angefuhrten Klumpchen, d. h. wir erhalten die Falle G (Fig. 2), 4 
(Fig. 1), 3. In beiden Fallen folgt ferner Zerstorung und Zerfall des 
Nervenzellplasmas und des Kerns mit dem KernkOrperchen so dass man 
zu allerletzt nur noch ein Haufchen von formlosem und unorganischem 
Detrit bekommt. Oder aber es ist die Wiederherstellung der im Zerfall 
beginnenden Zelle, d. h. ihres Neurofibrillarapparates mitunter von ge- 
wissen Stufen der Zerstorung aus moglich. 

B. Verdiinnung der Neurofibrillen mit nachfolgendera Zer¬ 
fall derselben. Dieser Prozess wird offenbar nur in den Zellen des 
Netztypus beobachtet. Aus den im Falle 7 (TafelXIlI, Fig.3) beschriebenen 
Bildern erhalten wir die Bilder des Falles 24 (TafelXlX, Fig. 15). Ferner 
ververschwindet die grOsste Zahl dieser verdiiunten Fibrillen und im Zell¬ 
korper bleiben nur wenige Reste derselben, in den Fortsatzen aber erhalten 
die Fibrillen sich langer. Es entsteht folglich das im Falle 5 beschriebene 
Bild. Hernach verschwinden auch die letzten Reste des Neurofibrillar¬ 
apparates im Zellkorper und wir bekommen die Bilder der Falle 4 
(TafelXIlI, Fig. 1) und 3. Das fernere Geschick dieser Zellen ist wahr- 
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scheinlicli dasselbe wie der Zellen, in welchen der Verdickungsprozess 
der Fibrillen mit nachfolgendem Zerfall derselben vor sicli geht. 

C. PigmentOs-fettige Degeneration mit Untergang des 
neurofibrillaren A pparates. Dieser Prozess geht sowohl in den Zellen 
des Netz-, wie auch des Bundeltypus vor sich, allein an einem jeden von 
ihnen sind einige Gigenttimlichkeiteu vorhanden. In den Zellen des Netz- 
typus, in solchen,wie sie im Falle 7 (Tafel XIII, Fig. 3) beschrieben sind, 
erscheinen in den peripberen Zonen des Korpers derselben anfangs feine 
und darnach stark sich vergrossernde, intensiv in die typische hellgelbe 
Farbe des Nervenpigments — Lipochroms gefiirbte Tropfen. Wir erhalten 
das im Falle 23 (Tafel XV, Fig. 14) beschriebene Bild. An denjenigen 
Stellen, wo sich die angefuhrten Pigmenttropfen befinden, gibt es keine 
Fibrillen oder es sind nur noch die Reste derselben vorhanden, welche 
einen solchen Eindruck machen, als ob der Neurofibrillarapparat am ge- 
gebenem Orte einer Liisung seitens der piginentierten Vakuole unterworfen 
worden sei. Anfangs, wie gesagt, an der peripberen Zone des Zellkorpers 
und unabbangig voneinander lagernd, verschmelzen die letzteren weiterhin 
miteinander—es entstehen kolossale, von gelSstem Pigment besetzteR&ume, 
wobei auf dem ganzen Raum des Nenrofibrillarapparates die Zellen bald 
inetir, bald weniger zerstort erscheinen. Dieser kolossale Tropfen wachst 
allmahlich, vergrossert sich und nimmt zu allerletzt fast den ganzen 
Zellkbrper mit Ausnahme nur einer schmalen peripherischen Schicht des- 
seiben ein. Vom Fibrillarnotz bleiben nur Triimmer und man erhalt das 
im Falle 22 (Tafel XV, Fig. 13) beschriebene Bild. Ferner verschwinden 
auch die letzten Fibrillen reste in dem von Pigment besetzten Gebiet und 
wir bekommen diejenigen Bilder, welche oben imFalle21 (Tafel XIV, Fig. 12) 
beschrieben sind, wo die gauze Zelle von gelbem Lipocbrom ausgefullt 
und ist nur an der Peripherie noch dickere aus den Forts&tzen kommende 
primare Fibrillen erhalten bleiben. Im ferneren Verlauf des angefuhrten 
Degenerationsprozess es tritt der Zerfall des lipocbrom degenerierten Zell- 
korpeis ein und auch Absterben der Forts&tze dieser Zellen, d. h. der 
Nervenfasern durch sekundare Degeneration. Allein die Neurofibrillen 
sind zur Degeneration faliig, und wahrscheinlich ist in einigen Stadien 
des erwahnten Prozesses der pigmentds-fettigen Degeneration der Nerven- 
zellen ein Stillstand dieses Prozesses und die allmiihliche Wiederherstellung 
der Nenrofibrillarapparates bis zur Norm moglicb. In den Zellen des 
Bundeltypus, in solchen, wie sie im Falle 8 (Tafel XIII, Fig. 4) beschrieben 
sind, erscheinen irgcnd wo in den Zentralteileu ihres Korpers anfangs 
ebenfalls wenig bemerkbare, feine Lipochromtropfen, welche sich hernach 
bis zu sehr grossen Dimensionen vergrossern. Jedoch ist in den Zellen 
des Bundeltypus gewohnlich ein solcher Tropfen vorhanden und derselbe 
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vergrbssert sich nur allmahlich. Es scheint wenig verstandlich wie und 
aus welchen Elementen dabei das feinste Filbrillarnetzchen, welches be- 
standig an fangs in dem von dem angefiihrten Lipochromtropfen einge- 
nommenen Gebiet vorhanden ist, entstelit. VVir erhalten das im Falle 19 
TafelXIV,Fig.ll) beschriebene Bild. Hernach wachst dieser Pigment- 
tropfen immer melir, nimmt oft auch den Kern in sich auf, das Fibrillar- 
netzche aber desselben schniilzt allmahlich, lost sich auf undes entsteht 
das im Falle 20 beschriebene Bild. Bei vveiterer Vergrosserung nimmt der 
beschriebene Lipochromtropfen fast den ganzen Zellkbrper ein und nur 
an der Peripherie desselben bleiben noch einige dicke aus den Fortsatze 
kommende Fibrillen, d. h. wir liaben das im Falle 21 (TafelXIV, Fig. 12) 
beschriebene Bild, welches folglicli sich als gemeinsam fiir die Zelle des 
Netz, und Biindeltypus erweist. Auch die nachfolgenden Veranderungen 
gehen in den Zellen des Biindeltypus nacli demselben Plan, wie das oben 
bei den Zellen des Netztypus beschrieben worden ist. Zum selben Prozess 
der lipochromen Degeneration gehoren auch die Veranderungen, welche 
die Zellen der Clarkschen Saulen bei Cholera erleiden, wie sie folge- 
richtig nur kurz in den Fallen 16 (TafelXIII, Fig. 9), 17 (TafelXV, Fig. 10) 
und 18 beschrieben sind. Von dem angefiihrten Prozess der lipochromen 
Degeneration der Nervenzellen muss man diejenigen Falle der Pigment- 
anwesenheit in den Nervenzellen unterscheiden, welche oben erwalmt 
waren, z. B. die Falle 10 (TafelXIV, Fig. 6) und 11 (TafelXIV, Fig. 7). In 
diesen Fallen konzentriert sich die lipochrome Degeneration eben in dem 
Kernkorperchen, dasjenige Pigment aber, welches im Zellkorperchen 
(TafelXIV, Fig. 7) vorhanden ist, ist auch oft in vollig normalen Nerven¬ 
zellen vorhanden und erscheint wahrscheinlich als „physioIogisches lt 
Pigment, wori'iber ausfuhrlicher im letzten Teil dieser Arbeit berichtet wird. 

d) Die Methoden von Donaggio. In Abhangigkeit von der 
Anwendung dieser oder jener von den angefiihrten Modifikationen (s. II. 
Untersuchungsmethodik) der Methode von Donaggio erhalt man die 
Farbung wesentlich verschiedener Bestandsteile des Nervengewebes. 
Bei der Fixation in Sublimat und Pyridin mit nachfolgender Farbung 
der Stiickchen in toto mit Thionin erhalt man elektive Farbung der Peri- 
zellularnetze, bei der Fixation aber nacli anderen, im Teile der tech- 
nischen Anweisungen angefiihrten Modifikationen (II. Teil) tritt elektive 
Farbung des NeurofibrilLirapparates ein. Neben der Methode Ramon 
y Cajals wurde deshalb auch die Methode Donaggios angewandt, 
weil beide auf verschiedener Beziehung zum Nervengewebe begriindet 
sind: whhrend nach der Methode von Ramon y Cajal der Neuro- 
fibrilhirapparat sich mit Silbersalzen impragniert, farbt sich derselbe 
Fibrillarapparat der Nervenzellen nach der Methode von Donaggio mit 
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Thionin. Folglich kann man, beide dieser Methoden bei der Bearbeitung 
cines und desselben Materials anwendend, alles dasjenige ausschliessen, 
was vielleicht in Abh&ngigkeit nur von der Unvollkommenheit der Im¬ 
pregnation oder der F&rbung stehen kiinnte. Es ist nicht notwendig, 
bei der Beschreibnng der ausserordentlich schonen und hiibschen Bilder’ 
welche wir bei der Bearbeitung der Praparate nacli der Methode von 
Donaggio erhielten, zu verweilen, da nach dieser Methode nicht mehr 
Verschiedenartigkeit betreffs des Zustandes des NeurofibrilISrapparates 
erlialten worden ist, als es schon nach den Prftparaten, bearbeitet nach 
der Methode von Ramon y Cajal, beschrieben worden ist. Diese Me¬ 
thode hat uns nur vftllig davon iiberzeugt, dass die in den Fallen 1 
und 2 nach den Praparaten der vorhergehenden Methode beschriebenen 
Bilder von der Mangelhaftigkeit der Methodik selbst abhangende Bilder 
sind, da nach der Methode von Donaggio nichts Derartiges erhalten 
wird. Dieselben Bilder des Neurofibrillarapparates wiederholend, welche 
uns die Methode von Ramon y Cajal gab, iiberzeugte uns diese Me¬ 
thode von der Realitat dieser Bilder und schloss den Anteil der Me¬ 
thodik selbst an der Entstehung derselben aus. Zum Beispiel und zur 
Illustration iuhren wir nur zwei Abbildungen von diesen Praparaten an; 
auf einer derselben (Taf. XVI, Fig. 15) ist eine Riickenmarkszelle des 
Netztypus, dem Falle 7 (Taf. XIII, Fig. 3) der Methode von Ramon 
y Cajal entsprechend, abgebildet, wahrend auf den anderen dieser 
Zeichnungen (Taf. XVI, Fig. 17) das Bild des Neurofibrillarapparates, be¬ 
schrieben im Falle 5, abgebildet ist. Nach derselben Methode gelang 
es uns einst, eine interessante Verbindung (Taf. XVI, Fig. 18) zweier 
Zellen des Riickenmarks aus dem Seitenhorn des letztercn in ein Gauzes 
mittels Verschmelzung der Korper dieser zwei Zellen zu linden. Jede 
von diesen Zellen hat je einen Kern mit eineni Kernkorperchen (die 
Kerne sind zusammengeschrumpft und deformiert) und ist mit Forts&tzen 
v r ersehen, in denen gefarbte Fibrillen vorhanden sind. Im Zellkorper 
sind Fibrillen abwesend, sie sind nicht zu selien. 

e) Methode von Rachmanow. Diese Methode w'urde seltener von 
uns angewandt, als die beiden vorhergehenden Fibrillarmethoden, nach 
welchen das Material aller von uns untersuchten Falle von Cholera- 
kranken bearbeitet wurde. Die Methode von Rachmanow gibt weniger 
scharfe und deutliche Bilder des Neurofibrillarapparates, als die beiden 
vorhergehenden Methoden, aber dieselbe ist in derjenigen Beziehung 
von Bedeutung, dass sie anfangs das Pr&parat nach der Methode von 
Nissl auf chromatophile Kliimpchen farben und nachher auf demselben 
Schnitt aucii Fibrillen impraguieren liisst. Damit gibt dieselbe naturlich 
die Moglichkeit, die gegenseitige Beziehung dieser beiden angefuhrten 
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wichtigsten Bcstandsteile der Nervenzelle aufzuklaren. Allein solch’ 
eine Aufklarung der gegenseitigea Beziehungen stellt eine besondere 
und selbstandige Frage dar, welche nicht in den Plan der gegenwartigen 
Arbeit gehfirt. Was aber die mittels dieser Methode erlangten Pr&parate 
zwecks Aufklarung des Zustands des Neurofibrillarapparates bei Cholera 
anbetrifft, so ist auf diesen PrSparaten nichts derartiges da, was nicht 
auf den nach Ramon y Cajal bearbeiteten Praparaten vorhanden und 
nicht schon oben bescbrieben worden ware. 

f) Methode von Nissl. Diese Methode erscheint in der von uns 
angewandten Modifikation derselben ausserordentlich eiufach, schnell 
und sicher. Wenn die Farbungskontrolie unter dem Mikroskop gemacht 
wird, erhalt man nach dieser Methode bestandig herrliche Praparate, 
und zwar in solchem Grade bestandig, wie z. B. bei der gewohnlichen 
Farbung der Praparate mit Hamatoxylin -)- Eosin. Infolgedessen sind 
die nach dieser Methode erhaltenen Bilder der chromatophilen Substanz 
der Nervenzellen vollig iiberzeugend und bestandig und verlangen keinerlei 
Bestatigung seitens der anderen Methoden. In der nachfolgenden Wieder- 
gabe geben wir eine kurze Beschreibung derjenigen Bilder der Verteilung 
von Tigroidsubstanz in den Nervenzellen des Ruckenmarks von Cholera- 
kranken. welche es uns zu beobachten gelang, und dann werden wir 
uns bemiihen, ebenso wie es mit den nach der Methode von Ramon 
y Cajal bearbeiteten Praparaten gemacht worden ist, diese getrennten 
Bilder so miteinander zu gruppieren, dass wir einen oder einige Grund- 
prozesse der Veranderung der chromatophilen Substanz unter der Wirkung 
der vorhergegangenen Choleraerkrankung und wahrscheinlich auch anderer 
Momente erhalten. 

1. Vorzngsweise im Zwischengebiet zwischen den Vorder- und Hinter- 
hOrnern und auch in diesen letzteren werden oft solclie Nervenzellen 
angetroffen, welche schon keine sichtbaren, bemerkbaren Fortsatze haben 
und deren Kbrper vOllig ungefiirbt, wie ein farbloser Schatten der 
fruheren Zelle, erscheint. Die Kerne und KernkOrperchen sind in diesen 
Zellen ebenfalls nichtzu sehen, die Peripherie derselben aber erweist sich zer- 
rissen, ungleich, mit vielen Vorspruugen, Vertiefungen und Fetzen versehen. 

2. Gleiche Zellen, welche ebenfalls die Fortsatze, Kerne und Kern¬ 
kOrperchen eingebiisst haben, werden recht oft in den Hinterhornern 
und anderen topographischen Teilen des Riickenmarksdurchmessers an¬ 
getroffen, allein diese Zellen unterscheiden sich von den vorhergehenden 
dadurch, dass sie durchwegs diffus hellblau gefiirbt und hiiufig wie 
durcbsichtig oder wachsfarbig erscheinen. Die Rander derselben sind 
ebenfalls ungleich, sind mit Fetzen versehen und es ist in ilmen kein 
•einziges erhaltenes Tigroidkorperchen zu sehen. 
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3. Ein etwas anderes Bild habeu die Zellen der zu beschreibenden 
Art. In ibnen sind stellenweise sich vernichtende, bald mehr, bald 
wenigcr intensiv gefarbte Nissl-Korperchen (Taf. XX, Fig. 19) enthalten 
und der Fond ihres Zellkbrpers erweist sicb ebenfalls stellenweise hell- 
blau gefiirbt, stellenweise aber farblos. In solchen Zellen hat sicb das 
Kernkbrpercheu vbllig unverSndert, intensiv, sich grell blau farbend 
erhalten; der Kern solcher Zellen ist etwas verkleinert, zusammen- 
geschruropft und beginnt ebenfalls stellenweise eine bellblaue Nuance 
anzunehmen. Die Zellen der zu beschreibenden Art besitzen noch er¬ 
halten gebliebene Fortsatzanf&nge (in welchen schon absolut keine chro- 
matophile Substanz vorhanden ist) und die Peripherie dieser Zellen er- 
scheint wie sich auflOsend, ungleich und init Fetzen verseben. 

4. Vorzugsweise unter den Zellen des Hinterhorns und auch des 
Sei ten boms werden solche Zellen angetroffen, deren K Or per durchweg 
recht stark hellblau gefiirbt erscheint. Diese bellblaue Farbe geht all- 
miihlich auch auf die Fortsiitze solcher Zellen iiber, wo dieselbe, jedoch 
bedeutend heller und schwficher wird. Diese Fortsatze haben voll- 
stiindig die chromatophile Substanz eingebusst, im Zellkbrper aber ist ein 
Rest derselben in Form von Triimmern von Tigroidkliimpchen vor¬ 
handen, welche sich in dem Plasma der auch von ihuen gefiirbten Zelle 
aufzulOsen scheinen (Taf. XX, Fig. 20). Der Kern ist klein, oval, eben¬ 
falls hellblau, aber von hellerer Nuance, als das umgebende Zellplasma 
gefiirbt. Im Kern ist ein normal gefarbtes, rundes KernkOrperchen eut- 
halten. 

5. Ein vOllig anderes Bild haben die Zellen, deren Beschreibung 
wir gleich antreten und die sich am hiiufigsten in den Vorderhornern 
befinden. Diese Zellen haben ein normales Kernkbrperchen (Taf. XVII, 
Fig. 21) und der Kern derselben stellt seiner Form nach die Norm dar, 
ist nur stellenweise hellblau gefiirbt. Der Korper solcher Zellen ist mit 
Fortsiitzen versehen, wobei derselbe, wie auch die letzteren, vollst&ndig 
farblos sind. In diesen Fortsiitzen sind in kleiner Anzahl nach der 
Richtung des Fortsatzes ausgezogene, stabchenfurmige, feine Tigroid- 
kOrperchen enthalten, im Korper aber der zu beschreibenden Zellen er¬ 
scheint die Page der chromatophilen Substanz recht eigenartig und originell 
(Taf. XVII, Fig. 21). Sogar in den grossen Zellen dieses Typus ist eine 
unbedeutende Zahl (15—30) ausserordentlich grosser chromatophilen 
Kliimpchen enthalten, wobei diese Kliimpchen den Eindruck machen, 
als ob es intensiv blaugefiirbte Tropfen wiiren: die Konturen derselben 
sind rundlich, selbst sind sie homogen und bestehen nicht aus KOrnchen. 
Diese aus Tropfen chromatophiler Substanz liegen in den Zellen des zu be¬ 
schreibenden Typus, hauptsachlich in der Perinuklearzonederselben, sind von 
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verschiedener Grosse, oft mit ihren Dimensionen und Farbungsintensitat 
das Kernkorperchen ubertreffend. Man bekommt den Gesamteindruck, 
als ob die ganze Tigroidsubstanz der zu beschreibenden Zellen in einige 
grosse Tropfen zusammengeschmolzen sei, den iibrigen Grund der Zelle 
farblos lassend. 

6. Neben den eben beschriebenen Zellen kommen auch solche vor, 
deren Kbrper sich mit chromatophiler Substanz gefiillt erweist, jedoch ist, 
wie auch im vorhergehenden Falle, fast jedes Klumpchen derselben an 
der Peripherie angeschmolzen und erscheint deshalb rundlich. Der 
Fond des Zellkorpers ist rein, farblos. Der Kern absolut ungefarbt, das 
Kernkorperchen dunkelblau, beide normal. 

7. In den Zellen der Vorderhorner und anderer Teile des Riicken- 
marks(|uerschnittes gelingt es oft, zu beobachten, dass der chromato- 
phile Apparat derselben aus einer grossen Anzahl Klumpchen von ver¬ 
schiedener Grbsse und verschiedenartigster Form zusammengesetzt wird. 
Gewbhnlich, d. h. am haufigsten, haben diese Klumpchen eine vier- 
eckige, ausgezogene Rautenform oder die Form eines Parallelogramms, 
eines Dreiecks u. dgl. Figuren. Diese Tigroidkliimpchen, ihrerseits aus 
feinen Kbrnchen bestehend, erscheinen im Zellkorper oft polygonal, in 
den Fortsatzen aber sind sie stark in der Langsrichtung des Fortsatzes 
ausgezogen. Im Korper der Zelle fiillen die Klumpchen den ganzen 
Raum aus, frei und folglich ungefarbt nur schtnale Zwischenrhume 
zwischen einander lassend, welclie den Eindruck eines farblosen Netzes 
machen, in den Fortsatzen aber werden diese Klumpchen mit zuneh- 
mender Entfernung vom Zellkorper allmahlich kleiner im Umfang und, 
hauptsachlich, in der Anzahl, allein dennoch gelang es mir, diesel ben 
auch in den Dendritverzweigungen vierter Ordnung in den motorischen 
ZelJen des Riickenmarks (Taf. XVII, Fig. 22) zu beobachten. Inmitten 
dieses grellen Bildes der chromatophilen Substanz befindet sich der absolut 
farblose grosse Kern, in dein sich das intensiv blaue Kernkorperchen 
und mitunter einige akzessorische Korperchen oder Kernkorperchen 
plazieren. 

8. Ein recht hiibsches Bild der Lage der chromatophilen Substanz 
haben einige Zellen, hauptsachlich der Vorder- und Seitenhornor des 
Riickenmarks. Wir sprechen hier von denjenigen multipolaren Zellen, in 
welchen man zwei bedeutend voneinander sich unterscheidende Zonen 
bemerken kann. Die zentrale oder Perinuklearzone, welche um den 
Kern liegt (Taf. XVII, Fig. 23), enthalt kein einziges Nisslsches Kor¬ 
perchen. In diesem Gebiet erscheint der Fond hellblau gefarbt und auf 
diesem Fond lagern dicht nebeneinander kleine, unscharf begrenzte, 
zerfliessende Kornchen, Stuckchen und Klumpchen von chromatophiler 
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Substanz, welche in einer etwas mehr gesattigten hellblauen Farbe, als der 
Grundfond dieser Zone des Zellkfirpers, geffirbt sind. Die erwfihnten 
Kfirnchen und Kliimpchen sind so dicht gclagert, dass hinter denselben 
die Kernuinrisse der Zelle vertuscht werden und die letztere die Scharfe 
ihrer Konturen verliert, indent dieselben ein schattenartiges, unklares 
Aussehen annehmen. Das Kernkfirperchen ist etwas schwack gefirbt 
(obgleich dennoch in einer grellen blauen Farbe) und in demselben 
wird eine Anh&ufung starker gesfittigt blau gefarbter Teilchen an be- 
stimmten Stellen benierkbar, infolgedessen das Kernkfirperchen sein 
homogenes Aussehen verliert. Diese Perinukleitrzone macht im allge- 
meinen den Eindruck, als ob ihre Tigroidkbrperchen zerfallen sind und 
sich aufgelfist haben, weshalb auch der gefarbte Fond — das Zellplasma 
und feine unklare Kornung —, Keste chromatophiler Substanz entstanden 
sind. Die andere Zone ist die peripherische Zone, welche sicb auch 
in die Forts&tze fortsetzt. Charakteristisch und scharf untersckeidet 
diese Zone von der vorhergehenden die Anwesenheit vollkommen er- 
haltener und scharf grell gefarbter Nisslscker Korperchen in der peri- 
pheren Zone des Zellkfirpers und in den Forts&tzen. In den alier- 
reinsten Fallen bleibt der Fond der peripheren Zone absolut rein, 
farblos, in anderen Fallen aber breitet sich die hellblaue Farbung des 
Zellplasmas aus dent Perinukleargebiet difFus auch auf die Peripherie- 
teile der Zelle und sogar auf die Fortsatze aus. 

9. Zuweilen tritt der Zerfall und die Auflfisung der Tigroidsubstanz 
nicht nur im Zentralgebiet, sondern im ganzen Kfirper der Zellen ein. 
In solchen Fallen erscheint der ganze Zellkorper gleich und hat so ein 
Aussehen, wie das Perinucleargebiet der Zellen des vorhergehenden 
Typus. Die Kerne sind gewfihnlich infolge der Kfirnung gar nicht zu 
sehen (Taf. XVII, Fig. 24). In den Fortsatzen werden bei solchen Zellen 
die Nisslkfirperchen feiner, diinner, spindelffirmig und die Zahl derselben 
dabei bedeutend geringer; von den Verzweigungen aber der dritten Ord- 
nung beginnend, haben die Zellfortsatze des zu beschreibenden Typus 
(Taf. XVII, Fig. 24) uberhaupt keine solchen. 

10. Interessante Bilder von Zerfall der chromatophilen Substanz treten 
am haufigsten in den Zellen der Clarke’schen Saulen zu Tage und auch 
in den Zellen anderer Rfickenmarkskerne. in diesen Zellen ist ein 
reiner, farbloser Fond vorltanden (Taf. XVII, Fig. 25), auf welchem fiber 
den ganzen Kfirper der Zelle eine Masse der chromatophilen Substanz von 
normaler grellblauer Farbung verstreut ist, bald in Form Von grosseu, 
der Grfisse nach normalen Korperchen, bald als feinster, grell und scharf 
mit intensiv blauer Farbe gefarbter Staub oder Sand, endlick in Form 
von Klfimpcken von der Mittelgrfisse utiter unter den beiden angeffihrten. 
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Bei starker Vergrosserung kann man sehen, dass diese Kdrperchen und 
Kliimpchen deutlich aus feineren Fasern bestehen, in die sie auch zer- 
fallen. Infolge dessen kann man an solchen Zellen (Taf. XVII, Fig. 25) 
an der Peripherie dieser KSrperchen und Kliimpchen eine Anhaufung 
desjenigen Staubes sehen, der sich iiberhaupt iiber den ganzen KSrper 
der Zelle zerstreut erweist. Der Kern ist in den Zellen des zu beschrei- 
benden Typus gross, ungef&rbt, das KernkOrperchen ist grell gef&rbt 
und nur mitunter (Taf. XVII, Fig. 25) sind im Kern noeli einige zart 
hellblau gef&rbte accessorische Kernkorperchen vorhanden. Von den 
beschriebenen Zellen hat man den Gesamteindruck des Zerfalles der 
chromatophilen Substanz ohne die Auflosung derselben. 

H. Alle iibrigen Bilder der Verteilung der TigroidkOrperchen in 
den Nervenzellen des Riickenmarkes bei Cholerakranken stellen eine 
Kombination von Lipochrom und der Nisslkorperchen vor. Zu aller- 
erst muss man darauf hinweisten, dass zuweilen aus dieser Gruppe solche 
Zellen angetroffen werden, in welchen fast die ganze Zelle unverandert 
ihren chromaphilen Apparat behalten hat und nur an irgend einer Stelle 
ist ein Defekt bis zu iuklusive vQlliger Abwesenheit der Tigroidkorper- 
chen an dieser Stelle vorhanden. An dieser Stelle lagert sich in solchen 
Fallen das gelbe Pigment, wobei dieses Pigment, was sehr interessant 
ist und woriiber wir noch Gelegenheit haben werden, im letzten Teil der 
gegenwartigen Arbeit zu sprechen, die Tigroidkorperchen quasi ersetzt, 
indem es dieselbe Form, GrOsse und Lage wie diese besitzt. 

12. Es gibt Zellen, in welchen nur an der Peripherie des Zell- 
korpers noch ein schmaler Streifen, wie eine Kapsel aus Plasma ge- 
farbt, mit einem kaum merkbaren hellblaulichen Farbenton bleibt. Der 
ganze Korper solcher Zellen aber ist mit einem kompakten kolossalen 
Tropfen grell hellgelben Lipochrom gefullt (Taf. XVII, Fig. 27). In den 
Fortsatzen — Reste chromatophiler Substanz. 

13. Neben den eben beschriebenen Zellen lagern noch solche, in 
denen das Pigment ebenfalls fast den ganzen Zellkorper gelb farbt, 
allein an einigen Stellen des letzteren bleibt noch die sich grell mit 
Toluidinblau farbende G'hromatophilsubstanz. Das Lipochrom ist in diesen 
Zellen weniger bomogen als in den Zellen des vorhergehenden Typus 
und in demselben kann man eher seinen Bestand aus einzelnen Pigment- 
korperchen sehen, woriiber im Fall 11 gesprochen wurde. 

Durch die Anhaufung von Lipochrom ist die qhromatophile Substanz 
nie zusammengedruckt, zusammengepresst in einem oder einigen Ecken 
der Zellen dieses Typus (Taf. XVII, Fig. 27), weshalb dieselbe auch 
mehr intensiv als in der Norm gefiirbt erscheint und ebenfalls lagern 
sich infolge dessen auch die einzelnen dieselbe zusammensotzenden KOr- 
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perchen naher, kompakter nebeneinander als in der Norm. In der 
Masse des Nervenpigments sind in diesen Zellen ebenfalls gewohnlich 
Tigroidklurapchenreste vorhanden (Taf. XVII, Fig. 27). 

14. A Hein die wunderlicksten und hflbschesten Kombinationen von 
Lipochrom mit chromotaphiler Substanz stellt derjenige Zelltypus dar, zu 
dessen knrzer Beschreibung wir jetzt ubergehen. Die Nisslkbrper sind 
in diesen Zellen gross, grell intensiv blau gefiirbt und nach ihrer Lage 
unterscheiden sie sich durch nichts von der Norm. Allein sie fallen 
nicht den ganzen Zellkorper aus: an irgend einer oder einigen Stelleu 
sind grell gelbe Pigmenttropfeu vorhanden und an diesen Stellen gibt 
es keine chromotaphile Substanz. Durch solcb einen Pigmenttropfeu kann 
man die hinter dem Tropfen unterhalb desselbeu sich lagernden Tigroid- 
kbrperchen sehen, einige Kbrperchen lagern sich oberhalb desselben, aber 
keines innerhalb. An dieser letzten Stelle trifft man nur selten Reste 
chromatopliiler Substanz, den Zerfall derselben. Solche Pigmenttropfeu er- 
reichen mitunter grosse Dimensionen, verschmelzen miteinander und 
drangen die erhalten gebliebenen Nissl’schen Korperchen quasi zur 
Seite. Der Kern erweist sich in den Zellen des bschriebenen Typuse 
hellblau, bliiulich gefarbt, das Kernkorperchen fiirbt sich ungleichmassig. 

Das sind alle diejenige Bilder der Verteilung der cChromatophilen 
Substanz in den Ruckenmarknerveuzellen bei Cholerakranken, welche es 
auf den nach der oben angefiibrten Modiiikation der Methode von Nissl 
bearbeiteten Praparaten zu beobachten gelingt. 

An dieser Stelle wollen wir versuchen, wie wir das auch oben be- 
treffs der Praparate, bearbeitet nach der Methode von RamonyCajal 
getan haben, die beschriebenen einzelnen Bilder mit einauder zu grup- 
pieren und wollen auch versuchen in Gesamtziigen den Plan anzudeuten, 
nach welchem die Veranderungen der chromatophilen Substanz bei 
Cholera vor sich gehen. Man tragt den Eindruck davon, dass bei 
Cholera im chromatophilen Apparat der Ruckenmarksnervenzellen eiu 
Prozess dreierlei Art vor sich geht. Diese drei Prozesse sind folgende: 

A. Verschmelzung, Zusammenfluss der Nisslkbrperchen 
mit nachfolgendem Verschwinden. In den Zellen, welche diesem 
Prozesse aus denjeuigen Bildern, welche im Falle 7 beschrieben sind, 
als Norm unterworfen werden, tritt allmahlich Rundung der Klumpchen 
ein, gewissermassen darauf hinweisend, dass die Substanz derselben 
flussiger wird. A llein jedes solche mehr oder weniger abgerundete Kor¬ 
perchen behalt seine Iudividualitat, fliesst nicht mit den anderen ihm 
gleichen zusanimen und lbst sich nicht auf, d. h. farbt nicht das Zel 1- 
plasma. Infolgedessen bleibt der Fond der Zelle farblos und man er- 
hiilt das Bild des Falles 6. F'erner verschmelzen einzelne von den 
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Korperchen rait einander. Man erhalt weniger Korperchen, aber jedes 
von ihnen nimmt grossere Dimensionen an; der Fond bleibt farblos, die 
Fortsatze bflssen ebenfalls fast die chromatophile Substanz ein und es 
entsteht so ein Bild wie im Falle 5 (Taf. XVII, Fig. 21). Ferner hfiren 
die Fortsiltze auf sicbtbar zu sein, verschwinden und im Korper der 
Zelle farben sich die chromatophilen Tropfen aucli nicht mehr. Es tritt 
der Zustand der Zelle, wie im Falle 1, ein. Nachher beginnt der Zell- 
kfirper, von der Peripherie angefangen, ebenfalls zu zerfalleu und an 
seiner Stelle bleibt ein Haufchen Detritus. Wenn der Prozess des Zell- 
zerfalls nicht so weit geht, so ist wahrscheinlich von einigeu Verande- 
rungsstadien des chromatophilen Apparates seine Wiederherstellung nocli 
moglich. 

B. Zerfall der Nisslkorperchen mit nachfolgender Auf- 
losung. Bei diesem Prozess entstehen aus den Zellen des Normaltypus, 
beschrieben im Fall 7, anfangs .die Bilder des Falles 10 (Taf. XVII, 
Fig. 25), wenn die Kliimpchen der chromatophilen Substanz in die sie 
herstellenden Kornchen zerfalleu. Zur selben Zeit oder etwas spater be¬ 
ginnt die Auflosung der Tigroidsubstanz in dem Zellplasma, welches 
sich hellbl.au farbt. Dieser Zerfall und Auflfisung der Nisslkorper ge- 
schieht bald fiber der ganzen Zelle, d. h. allgemein und dann bekommen 
wir die im Falle 9 (Taf. XVII, Fig. 24) beschriebenen Bilder, bald — 
nur in der zentralen, perinuklefiren Zone des Zellkorpers und dann 
haben wir die Bilder des Falles 8 (Taf. XVII, Fig. 23). Das Zellplasma 
farbt sich allmahlich diffus immer starker, intensiver und zusammen 
damit verschwindet morphologisch die chromatophile Substanz aus der 
Zelle. Es tritt eine Zeit ein, wo in den Fortsatzcn dieselbe gar nicht 
zu sehen ist, im Zellkorper aber sind noch Tigroidsubstanzreste vorhan- 
den und wir bekommen das im Fall 4 beschriebene Bild (Taf. XX, 
Fig. 20). Ferner verschwinden die Fortsatze und in den schon stark 
zerstorten Zellen bleiben noch Triimmer ihres chromatophilen Apparates, 
wie im Falle 3 (Taf.XVII, Fig. 19) zurfick. Nachher bleibt von der Zelle 
ein gcfarbter Schatten, der von der Peripherie aus zerrissenen Zelle ohne 
Fortsatze (Fall 2) und spater bleibt nur noch ein Haulcheu Detrit. 

C. Lipochrome, pigmentOs-fettige Degeneration von Ner- 
venzellen mit Untergang des chromatophilen Apparates. In 
den normalen Zellen des Falles 7 gesehieht an einigen Stellen die Bil- 
dung von Pigment, welches die Tigroidsubstanz vertritt, infolgedessen 
das im Falle 11 beschriebene Bild erhalten wird. Ferner kommt die 
Anhfiufung von Lipochrom in der Zelle und die parallele Verminderung 
der Tigroidsubstanz. Die Pigmentanhaufungen verschmelzen mit eiu- 
ander und es bildet sich ein recht grosser Pigmenttropfen, in welchem 
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schon keine Nisslkorperchen vorbanden sind, d. h. es entstehen Bilder, 
wie ira Falle 14 (Taf. XVII, Fig. 28). Das Pigment nimmt allmahlich 
fast den ganzen Kbrper der Zelle ein, indem es die in der Zelle noch 
bleibende chromatophile Substanz fortriickt, zusammendriickt und zu- 
sammenpresst und man bekommt das im Falle 13 (Taf. XVII, Fig. 27) 
besckriebene Bild. Spater verschwinden auch die letzten Reste des 
chromatophilen Apparates, das Pigment nimmt den ganzen Kbrper der 
Zelle mit Ausnahme eines schmalen Streifens an der Peripherie ein — 
Fall 12 (Taf. XVII, Fig. 26). Der fernere Zerfallsprozess der Nerven- 
zelle ist derselbe, wie in den analogen Zellen, bescbrieben oben nach 
den nach der Methode von Ramon y Cajal bearbeiteten Praparaten. 

Auf den Praparaten, bearbeitet nach der modifizierten Methode von 
Nissl, gelang es, ausser den schon beschriebenen Bildern, auch Tat- 
sachen vOllig anderer Ordnung zu beobachten. Auf diesen Praparaten, 
gefarbt mit schwachen Lbsungen von Toluidinblau zur Erlangung von 
Bildern der chromatophilen Kbrnung, sieht man bei sclwacheu Vergrosse- 
rungen Folgendes: die Nervenzellen sind im Ruckenmark kaum be- 
merkbar, da sie kaum hellblSulicb gefarbt sind. In einigen von ihnen 
sind bald grossere, bald kleinere Anhaufungen hellgelben Pigments ent- 
halten, und solche Zellen sind natiirlich bemerkbar. Allein der Um- 
stand, dass die Nervenzellen des Ruckenmarks dieser Falle dennoch die 
Aufmerksamkeit auf sich ziehen und festhalten, besteht darin, dass ahu- 
licbe, kaum gefarbte Zellen sich von einem intensiv blau gefarbten 
Staub umgeben erweisen. Dieser Umstand zwingt, den Mikroskop- 
revolver zu drehen und bei starkeren Vergrbsserungen wird Folgendes 
sichtbar: das, was bei geringer Vergrosserung als gefarbter Staub, be- 
stehend aus feiusten, gleichmassigen Teilchen, schien, erscheint jetzt als An- 
haufung von bakteriellen Mikroorganismen. Diese letzteren (Taf. XVIII, 
Fig. 29, 30, Taf. XIX, Fig. 31, 32, 33, 34) sind fast alle ohne Ausnahme 
Bakterien, allein unter ihnen werden, obgleich nur selten, auch naher 
zu den Kokken stehende Formen angetroflen (Taf. XVIII, Fig. 30 u. a.) 
Betreffs dieser letzteren Formen muss man iibrigens sagen, dass die- 
selben vielleicht Fragmente von Bakterien vorstellen, welche die Form 
von Stabchen haben, da wir es mit Schnitten zu tun haben. Anderer- 
seits ist es moglich, dass als solche Kokken angequollene und veran- 
derte Stabchenformen oder infolge des Zerfalls derselben entstandene 
Teilchen erscheinen. In dieser Beziehung ziehen diejenigen Formen die 
Aufmerksamkeit auf sich, welche den Diplokokken ahnlich sind (Taf XVIII, 
Fig. 30 u. a.) oder auch welche bisquitartig erscheinen. Jedenfalls liegen 
alle diese kokkenartigen Mikroorganismen immer einzeln, niemals sich 
in Haufcben oder irgendwelche andere bestimmte Kombinationen sam- 
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melnd. Die Stabchen sind bald gerade, bald in Form von Vibrionen 
gekrummt. Von dieser letzteren Form gibt es am meisten. Sie lagern 
bald in unbestimmten Beziehungen zueinander, bald paarweise und pa¬ 
rallel nebeneinander, bald eine hinter der anderen, je zwei in der Reihe, 
und in solchem Falle am haufigsten so, dass sie zusammen das 
Bild einer Spirale geben. Diese Vibrionenformen habeu mitunter zu- 
gespitzte, mitunter aber abgerundete Enden und zuweilen ist ihre Mitte 
etwas verdickt. Es werden jedoch auch solche Exemplare angetroffen, 
bei denen die Enden etwas aufgedunsen erscheinen. Der letztere Um- 
stand wird ubrigens haufiger bei geraden Stabchen beobachtet, fiber- 
haupt aber haben solche Stabchen abgerundete Enden und ihre gegen- 
seitige Lage ist ganz dieselbe, wie bei den Vibrionen. Die Mikroorga- 
nismen der erwahnten Formen werden nach der Methode von Gram 
entfarbt. Sie haufen sich neben den Riickenmarksnervenzellen von 
Cholerakranken (einiger) mitunter in einer Anzahl von einigen hundert 
Exemplaren an und lagern sich vorzugsweise in den Perizellularraumen. 
Allein (Taf. XVIII, Fig. 29) in einigen Fallen kann man sie zerstreut 
liegend und iiberhaupt in der grauen Substanz und selten sogar in der 
weissen Substanz sehen. Abgesehen davon, dass die beschriebenen Mi- 
kroorganismen sich in den Perizellularraumen lagern, erweisen sie sich 
auch ausserdem in einigen Zellen innerhalb des KSrpers der Nervenzelle 
eingedrungen, wo sie in bedeutender Anzahl noch um den Kern der- 
selben sich haufen (Taf. XVIII, Fig. 30 u. Taf. XIX, Fig. 31). Davon 
iiberzeugt uns der Umstand, dass man, die Mikrometerschraube be- 
nutzend, die iiber der Zelle in dem Perizellularraum derselben lagernden 
Mikroorganismen sehen kann, ferner indem wir die Flache des optischen 
Querschnittes senken, erreichen wir eine solche Lage, dass diese Mikro- 
organismen aus dem Gesichtskreis verschwinden und diejenigen sichtbar 
werden, welche die Zelle an der Peripherie umgeben und dann auch 
sind diejenigen von ihnen zu sehen, welche sich um den Zellkern lagern. 
Wenn wir jetzt die Flache des optischen Querschnittes noch mehr senken^ 
so verschwindet auch das vorhergehende Bild und an der Stelle des- 
selben werden die unter der Zelle im Perizellularraum derselben lie- 
genden Mikroorganismen sichtbar. Auf einem ganzen Pr&parat, wo es 
viele Nachbarzellen gibt, ist besonders die Lage der erwahnten Mikro¬ 
organismen hauptsachlich in den Perizellularraumen dieser Zellen 
(Taf. XVIII, Fig. 30) bemerkbar, wenn diese Zellen aber, wie z. B. oft 
im Hinterhorn, klein sind und sehr nahe nebeneinander liegen, so, ob- 
gleich hier auch dieselbe Tendenz (Taf. XIX, Fig. 33), sich naher zu 
den Zellen zu plazieren, bemerkbar ist, liegen die Mikroorganismen so, 
dass sie diese ganze kleine Zellgruppe umringen. Verschiedene Zellen 
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des Ruckenmarks reagieren ungleick auf so enge Nachbarschaft der Mi- 
kroben, wie es eben beschriebeu ist. In dieser Zellreaktion gibt es nur 
ein wesentlicb Aligemeines und dies ist eben das, dass im Riickenmark 
keine einzige solche Zelle vorhanden ist, in welclier, ungeachtet so 
naher Mikroorganismennachbarschaft, auch nur Spuren von chromato- 
philer Substanz enthalten wiiren. Dort, wo wir bei der Nervenzelle 
die beschriebenen Mikroorganismenanhaufungen fanden, fehlt die Ti- 
groidsubstanz. In vieleu Zelleu der Vorder- und Sei ten homer ist dabei 
Pigment vorhanden, welches zuweilen gewissermassen das Bild der liier 
einst vorhanden gewesencn Nissl-Korperchenlagerung wiederholt, da 
dasselbe ebenfalls mitunter in Klumpchen angeordnet liegt (Taf. XVIII, 
Fig. 29). Ueberhaupt aber erscheinen die Zelleu der angefuhrten Riicken 
markskerne fast ungefarbt, triibe und leicht angequollen. Ganz anders 
erweisen sicli die Zellen der Hinterhorner und der Zwischenzone. Die- 
selben (Taf. XIX, Fig. 32, 33, 34) erscheinen homogen wie wachsartig, 
durchsichtig, glasig, hyalin degeneriert. Iverne sind in derselben nicht 
zu sehen, das Kernkbrperchen fiirbt sich intensiv mit Toluidinblau. Zu 
dem Gesagten inuss man noch hinzufugen, dass auf denjenigeu Prapa- 
raten, auf welchen die oben beschriebenen Bilder der Mikroorganismen- 
lage im Riickenmark zu sehen sind, es mitunter gelingt, noch eine 
iiusserst interessante Erscheinung zu beobachten. Dieselbe besteht darin, 
dass es zuweilen auf solchen Pritparaten (Taf. XIX, Fig. 34) Haufchen 
von runder und ovaler Form derselben Mikroben gibt, die auch oben 
beschrieben sind. Diese Htiufchen enthalten Hunderte von Bakterien- 
exemplaren, wobei dieselben ein solches Aussehen haben, dass ibrZentral- 
teil recht kompakt, aus dicht angehauften Mikroorganismen bestehend er- 
scheint, nach der Richtung aber zu ihrer Peripherie werden diese Hauf¬ 
chen immer Jockerer und lockerer. Man triigt den Eindruck davon, 
dass wir es in diesen Mikrobenhaufchen mit Kolonien derselben zu tun 
haben, jede aus einera einzelnen Exemplare entwickelt. Aus denselben 
Kolonien geht sclion das Zerstreuen der Mikroorganismen fiber das Ge- 
webe und das Besiien des letzteren vor. An dieser Stelle werden wir 
uns nur mit der Wiedergabe der tatsachlichen Seite der Sache begniigen, 
die Beurteilung der Frage iiber die Natur dieser Mikroorganismen, ihre 
Bedeutung fiir den Verlauf der Choleraerkrankung u. £hnl. bis zum 
letzten Teil der gegenwiirtigen Arbeit aufschiebend. Hier aber muss 
nur noch erwahnt werden, dass die angefuhrten Mikroorganismen am 
liaufigsten sich im mittleren und oberen Brustmark befinden, allein sie 
sind mitunter auch im unteren Hals- und mittleren Brustabschnitt des 
Ruckenmarks von Cholerakranken anzutreffen. In denselben Gebieten 
des Ruckenmarks gelingt es mitunter, mit den erwabnten Mikroorga- 
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nismen gefiillte Leukozyten zu sehen und die letzteren auch unter den 
Riickenmarkshauten, vorzugsweise im Subduralrauni und in den Riicken- 
markswurzeln anzutreffen. 

Bevor wir die Beschreibung der Praparate des Riickenmarks aus 
der Serie der Cholcrakranken abschliessen, wollen wir noch in Kiirze 
bei den zwei Formbildungeu stehen bleiben, welche es mit aller Deut- 
lichkeit auf diesen Praparaten zu beobackten gelingt. Die erste von 
diesen zwei Bildungen sind die Neurogliazellen oder richtiger die Kerne 
derselben, die zweite, kornige Kugeln, sebr oft pigmentierte. Die Mehr- 
zahl der Kerne der Neurogliazellen erleidet bei der Cholera keine sicht- 
baren Veranderungen. Der Fond derselben bleibt bleich und auf diesem 
Fond tritt deutlich das lockere, lichte Netz der Chromatinsubstanz her- 
vor (Taf. XVIII, Fig. 29, 30, Taf. XIX, Fig. 31, 32, 33, 34). Die Form 
dieser Kerne bleibt fast rund, leicht oval. Allein neben solchen Kernen 
werden auch veranderte Formen derselben angetrofTen. Zu allererst 
wollen wir darauf hinweisen, dass mitunter diese Kerne, ihre normale 
innere Struktur behaltend, eine ausgezogene und ausgebogene bohnen- 
artige Form annehmeu oder sich der Form des Dreiecks nahern 
(Taf. XVIII, Fig. 30, Taf. XIX, Fig. 31, 34). Andere Kerne der Neuro¬ 
gliazellen von der eben angefiihrten Form beginnen dabei sich auch 
starker und diffus zu farben (Taf. XVIII, Fig. 29, Taf. XIX, Fig. 31, 32, 
34) oder auch sich bedeutend im Umfange zu verkleinern, sich stark zu 
farben und ebenfalls die Form zu verandern (Tal. XVIII, Fig. 30, Taf. XIX, 
Fig. 31. 32, 33), dem pyknotischen Zustande sich nahernd. Typisch 
ausgedriickte Pyknose der Neurogliakerne wird bei Cholera angetrofTen, 
aber nur selten. Im Gegensatz dazu wird bei Cholera kaufiger Ver- 
grosserung der Neurogliakerne, das Aufquellen derselben mit Zerreissen 
des Chromatinnetzes und Verdunkelung des letzteren beobachtet (Taf.XlX, 
Fig. 32). Wie schon friiher oben gesagt wurde, befinden sich neben 
den Kernen der Neurogliazellen im Riickenmark bei Cholera recht zahl- 
reiche Leukozyten (Taf. XVIII, Fig. 30, Taf. XIX, Fig. 33, 34). Was 
jetzt die kOrnigen Kugeln anbetrifft, so wird iiber dieselben ausfiihr- 
licher bei der Beschreibung der Priiparate des verlangerten Markes be- 
richtet werden, da dieselben dort in unvergleichlich grosserer Zahl als 
im Ruckenmarke sich linden. Hier aber wollen wir nur darauf hin¬ 
weisen, dass dieselben gewohnlich eine vollkommen regelmiissig runde 
Form haben und dass sie auf den nacli der Methode von Ramon 
y Cajal bearbeiteten Praparaten, auf welchen sie am deutlichsten her- 
vortreten, bald farblos und kornig, bald aber dazu noch mit grauem 
oder schwarzem Staub gefiillt oder auch noch bald mit hellgelbem, 
bald orangefarbigem Pigment gefiirbt erscheinen. Solche kornigen Ku- 
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geln lagern sich fast ausscbliesslich und best&ndig neben den Ansaram- 
lungen von Nervenzellen. 

2. Untersuchung jedes einzelnen Falles. 

Indem wir zur Beschreibung der Resultate der Rfickenmarksunter- 
suchung jedes einzelnen Falles iibergehen, halten wir es fur notig, einige 
allgemeine Bemcrkungen vorauszuschicken. Die Untersuchung jedes 
einzelnen Falles hat, zum Unterschiede von der Gesamtuntersuchung des 
Rfickenmarkes, als Ziel das vergleichende Studium der Prfiparate und 
auch die Aufklarung der mbglichen Beziehungen zwischen dem klinischen 
Bilde der vorhergegangenen Erkrankung und denjenigen Veninderungen, 
welche sich in den Gewebselementen des Ruckenmarks zeigen. Allein, 
uni unparteiisch in den aus solchen Untersuchungen folgenden Schlfissen 
zu bleiben, ist es zweckmassiger, jeden einzelnen Fall ohne jeglichen 
Vergleich mit den anderen, so wie er an und fiir sich ist, zu unter- 
suchen, und nur dann, wenn schon alle Falle auf solche Weise unter- 
sucht sein werden, die Resultate der Untersuchung aller dieser Falle zu 
vergleichen und die mbglichen und notwendigen Schliisse zu ziehen. 
Soeben wurde die Untersuchung geffihrt, fiber deren Resultat gleich be- 
richtet werden soil. In diesem Bericht wird nichts Neues, nichts Der- 
artiges sein, was nicht schon in der Beschreibung der Gesamtunter¬ 
suchung des Rfickenmarks eingeschlossen ware und es wird sogar eher 
eine Registrierung als Beschreibung der auf den Prfiparaten gefundenen 
Bilder sein. 

Nr. 1. Barb. Kyr. Acht Tage krank (minimum). 23 Jahre alt. Cholera 
asiatica, Stadium diphthericum. A1 lgemeinhistologische Methoden: 
Ueberfullung der Blutgefasse mit Blut, das Endothel der Gefassintima aufge- 
quollen, die Gefasswand hat Zeichen von hyaliner Degeneration. Im Rficken- 
marksgewebe sind zahlreiche Extravasate. in der grauen Substanz Leukozyten, 
Ependymwucherung am Zentralkanal. In vielen Nervenzellen der Vorderhorner 
ist gelbes korniges Pigment vorhanden, einige Zellen sind leicht aufgequollen, 
triibe und kornig, viele Nervenzellen der Hinterborner sind homogen und wie 
durobsichtig. Methode nach Marchi: Zirkulare und diffuse Degeneration 
in den Wurzeln. Fibrillarmethoden: Klumpige Fibrillen (9), grobe Netze 
(10), grobe sich in Unordnung lagernde Fibrillenkliimpchen (11), verdickte 
Fibrillen (14), sich schlangelnde Fibrillen (15), Fibrillenstucke (12), fibrillen- 
lose Zellen (3). Zellenschatten. Methode von Nissl: Rundung der Klumpchen 
chromatophiler Substanz bei reinem Fond (6), Verschmelzung der Kliimp- 
chen bei reinem Fond (5), farblose Zellschatten ohne Fortsatze (1), allgemeine 
Chromatolyse(9), in den der Fortsatze entbehrenden Zellen zerstorteKlumpchen- 
reste (3). In diesem Falle wurden Mikroben und Pilze gefunden, fiber welche 
ein besonderer Bericht vorhanden ist. (Zwei neuo Falle von Pilzbefunden im 
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Nr. 2. Pet. Was. War 5 Tage krank (minimum). 25 Jahre alt. Cholera 
asiatica, Stadium diphthericum. A 11 gemeitihistologische Mcthoden: 
Ueberfiillung der Blutgefasse mit Blut, das Intimaendothel derselben aufge- 
quollen, die Gefasswand leicht hyalin degeneriert. Punktformige Blutungen 
im Riickenmarkgewebe. In letzterem sind Leukozyten anzutreffen, das Epen- 
dym des Zentralkanals ist gewuchert. In den Nervenzellen Pigment, das Proto¬ 
plasma derjenigen von ihnen, welche im Hinterhorn liegen, ist mitunter homo¬ 
gen und wie durchsichtig. Methode von Marchi: Degenerierte Fasern in 
den Wurzeln, zirkulare und diffuse Degeneration. Fibrillarmethoden: Nor- 
male Bilder des Neurofibrillarapparates (7 und 8), varikose Fibrillen (13), 
grobe Fibrillarnetze (10), verdickte Fibrillen (14), fibrillenlose Zellen (3), ver- 
dichtete gleichartige Netze auf farblosem Fond (16), ebensolche Bilder auf gelb- 
braunlichem Fond (17), Zerstorungsbilder dieser Netze (18) in den Clarke- 
schen Siiulen, Zellschatten. Kornige Kugeln. Methode von Nissl: Normale 
Bilder der chromatophilen Substanz (7), Rundung der Schollen bei reinem Fond 
(6), farblose Zellschatten ohne Fortsatze (1), Chromatorrhexis, d. h. Zerfall der 
Schollen, bei reinem Fond (10). In diesem Falle wurden im Riickenmarke 
Mikroben gefunden. 

Nr. 3. Joh. Sam. War 3 Tage krank (minimum). 39 Jahre alt. Cholera 
asiatica, Stadium diphthericum. Allgemeinhistologische Methoden: 
Blutuberfiillung der Gefiisse, Intimaendothel derselben aufgequollen. Zahlreicho 
punktformige Blutergtisse in das Ruckenmarksgewebe. In dem letzteren Leuko¬ 
zyten, das Ependym des Zentralkanals gewuchert. In den Nervenzellen haupt- 
sachlich des Vorderhornes und der Zwischenzone Pigment, das Protoplasma 
derselben ist aufgequollen, triibe und kornig. Viele Nervenzellen der Hinter- 
horner sind homogen, durchsichtig. Methode von Marchi: Degeneration in 
den Wurzeln, zirkulare und diffuse. Fibrillarmethode: Normalbilder des 
Neurofibrillarapparates (7 und 8), verdickte Fibrillen (14), sich schlangelnde 
Fibrillen (15), schollige Fibrillen (9), grobe Fibrillarsubstanzkliimpchen, in 
Unordnung gelagert (11), verdiinnte Fibrillen (24), aus Kornchen bestehende 
Fibrillarnetze (6), Fibrillenreste im Zellkorper (5), Fibrillenanwesenheit nur in 
den Fortsiitzen (4), die Zellen fibrillenlos (3), Zellschatten. Kornige Kugeln, 
teils pigmentierte. Die Methode von Nissl: Normalbilder der Tigroidsub- 
stanz (7), Chromatorrhexis bei reinem Fond (10), Zentralchromatolyse (8), allge- 
meine Chromatolyse (9), farblose Zellschatten ohne Fortsatze (1), Tigroid- 
korperchenreste im Zellkorper bei Abwesenheit derselben in den Fortsatzen (4), 
Zellen mit zerstorten Resten von Nissl’schen Schollen und ohne Fortsatze (3), 
gefarbte Schatten zerrissener Zellen ohne Fortsatze (2). In diesem Falle wur¬ 
den Mikroben gefunden. 

Nr. 4. Kon. Woin. War 7 Tage krank. 29 Jahre alt. Cholera asiatica. 
Stadium diphthericum. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
ftillung der Gefiisse, Aufquellen des Endothels ihrer Intima, leichte Hyalin- 
entartung der Blutgefasswand. Blutergiisse, Leukozyten im Riickenmarksge- 
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webe und mitunter in den Perizellularriiumen der Nervenzellen. Wucherung 
des Ependyms des Zentralkanals. In den vielen Nervenzellen Pigment vorhan- 
den, viele von ihnen aufgequollen, triibe und kornig, einige homogen, fast 
durchsichtig. Metbode von Marchi: Degeneration in den Wurzeln, zirku- 
lare und diffuse. Fibrillarmethoden: Verdickte Fibrillen (14), grobe Netze 
(10), schollige Fibrillen (9), varikose Fibrillen (13), Fibrillen nur in den Fort- 
satzen (4), Zellen fibrillenlos(3), dichte gleichartige Fibrillarnetzchen auf gelb- 
braunem F'ond in den Clarkeschen Sauien (17), Zellschatten. Methode von 
N is si: Rundung derSchollen der chromatophilen Substanz bei reinem, farblosem 
Fond (6), Verschmelzung derSchollen bei farblosem Fond (5), farblose Schatten 
der Zellen ohne Fortsatze (1), Chromatorrhexis (10), Zentralchromatolyse (8), 
zerstbrte Tigroidsubstanzreste der Zellen ohne Fortsatze (3). In diesem Falle 
wurden Mikroben und eben solche Pilze wie im Falle Nr. 1 gefunden. 

Nr. 5. Mart. K. War 1 j 2 Tag krank. 62 Jahre alt. Cholera asiatica. 
Stadium algidum. Allgemeinhistologische Methodon: Blutfiberffillung 
der Gefasse, seltene punktformige Blutungen neben den Clarke’schen Sauien. 
In vielen Nervenzellen Pigment vorhanden. F’ibrillarmethoden: Normal* 
bilder (7 und 8), varikose Fibrillen (13), dichte, gleichartige Fibrillarnetzchen 
in den Zellen der Clarke’schen Sauien auf weissem Fond (16). In diesem 
Falle wurde neben den Zentralblutgefassen des Riickenmarkes auf dem Niveau 
seines I. und II. Brustsegmentes ein aus myelinen, markhaltigen Nervenfasern 
vom peripherenTypus bestehendes Neuroma gefunden, worfiber ein besonderer, 
in kurzer Zeit der Verbffentlichung unterliegender Bericht vorhanden ist. 
Methode von Nissl: Normalbilder der chromatophilen Substanz (7), Chroma¬ 
torrhexis (10), Vertretung derTigroidschollen durch Pigment (11), Auflosung der 
Nisslkorperchen in Pigmenttropfen (14). Methode von Marchi: Degenera¬ 
tion nicht vorhanden. 

Nr. 6. Sz. Was. Einen Tag krank. 46 Jahre alt. Cholera asiatica, 
Stadium algidum. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiberfullung 
der Gefasse. In den Nervenzellen mitunter Pigment vorhanden, mitunter er- 
scheinen sie aber gleichartig und wie durchsichtig. Methode von Marchi: 
Dichte, gleichartige Netzchen leicht verdickter Fibrillen auf weissem Fond (16), 
eben solche Netzchen auf gelbbraunem Fond (17), Reste solcher Netzchen auf 
pigmentiertem Fond(18), den netzartigen Fibrillarapparat zerstorende Pigment- 
vakuolen (23), dichte, feine Fibrillennetzchen auf Pigmentfond in den Zellen 
des Biindeltypus (19), an der Peripherie verlaufende Fibrillen, die ganze Zelle 
aber ist von Pigment eingenommen (21), eben solche Zellen, aber auf dem die 
ganze Zelle einnehmenden Pigmentfond gibl es noch Reste vom Fibrillarappa¬ 
rat (22), Zellschatten. Kornige Kugeln. Methode von Nissl: Chromatorhexis 
(10), farblose Schotten der Zellen ohne Fortsatze (1), kompaktes Pigment fiber 
die ganze Nervenzelle verteilt (12). Auflosung der chromatophilen Schollen in 
Pigmenttropfen(14), das Pigment nimmt fast die ganze Zelle ein und die Chro- 
matophilschotten sind zusammengedrfiokt, zusammengepresst (13). In diesem 
Falle wurden Mikroben gefunden. 
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Nr. 7. D. Tjl.-Ber. War einen Tag krank. 60Jahre alt. Cholera asiatica, 
Stadium algidum. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiberfullung 
der Gefasso. Im Riickenmarksgewebe hier und da Leukozyten. In Nervenzellen 
mitunter Pigment. Methode von Marchi: Ausartungen nicht vorhanden. 
Fibrillarmethoden: Diehte, gleichartige Fibrillennetzchen auf gelbem Fond 
(17), Zerstorung dieser Bilder (18), den netzartigen Neurofibrillarapparat zer- 
fressende Pigmentvakuolen (23), die feinsten Fibrillarnetzchen enthaltende Pig- 
menttropfen in den Zellen des Biindeltypus (19), an der Peripherie der durch- 
wegs mit Pigment geliillten Zelle durchziehende Fibrillen (21), eben solche 
Bilder, aber auf dem Fond dieses Pigments ist noch der zerstorte Fibrillar- 
apparat vorhanden (22). Zellenschatten. Kornige Kugeln. Methode von 
Nissl: Chromatorhexis (10), farblose Schatten der Zellen ohne Fortsatze (1), 
Zellen durchweg mit Pigment gefiillt (12), Auflosung der chromatophilen 
Substanzschollen in Pigmenttropfen (14), Zellen, in welchen Pigment fast den 
ganzen Raum einnimmt und die Tigroidsubstanz zusammendriickt, zusammen- 
presst (13). 

Nr. 8. St. Isot. War drei Tage krank. 54 Jahre alt. Cholera asiatica, 
Stadium algidum. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiberfiillung 
der Gefasse, Aufquellen des Endotheliums der Intima derselben, Blutergiisse 
in das Riickenmarksgewebe. Wucherung des Ependyms des Zeutralkanals, 
Leukozyten im Markgewebe und in den Perizellularraumen neben den Nerven¬ 
zellen. In den Nervenzellen mitunter Pigment, zuweilen farblose Vakuolen, 
das Plasma derselben ist aufgequollen, triibe und kbrnig. Methode von 
Marchi: Degeneration in den Wurzeln. Die Bilder des Fibrillarapparates und 
der chromatophilen Substenz haben schon die hubschen und deutlichen, scharfen 
Umrisse, wie in alien vorhergehenden Fallen. Dieser Umstand kann, natiirlich 
nur damit erklart werden, dass das Riickenmark des Pat. (s. II. und III. Teil 
der gegenwartigen Arbeit) erst 6Stunden nach dem Tode fixiert wurde. Da wir 
mutmassen, dass in demselben auch schon solche Veranderungen des Fibrillar¬ 
apparates und der chromophilen Substanz vorhanden sein konnen, welche post 
mortem entstanden sind, bringen wir nicht die Beschreibung dieser Apparate 
der Nervenzellen des gegebenen Falles. 

Diesen Teil der Arbeit, welcher den Untersuchungen des Riicken- 
raarks der Cholerakranken gewidmet ist, abschliessend, mochten wir 
zuriickschauen und aus dem angefuhrten Tatsachenmaterial einige vor- 
laufige Schliisse ziehen mit der Absicht, zu denselben noch im letzten 
Teile der gegenwartigen Arbeit zuriickzukehren. Auch mochten wir 
noch, wie die Untersuchungen der friiheren Autoren iiher diese Frage 
miteinander, so auch die Resultate unserer eigenen Untersuchungen 
damit, was bis zu unserer Arbeit aufgeklart wurde, vergleichen. Wie 
es klar aus den oben angefuhrten Besclireibungen folgt, gaben alle 
FjLrbungs- und Differenzierungsmethoden des Riickenmarksgewebes bei 
den Cholerakranken iibereinstimmende Weisungen betreffs dessen, dass 
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die verschiedenen, das Riickenmarksgewebe herstellenden Formelemente 
unter der Wirkung der vorhergegangenen Choleraerkrankung diese oder 
jene pathologische Veranderungen• in ihrem Bau erleiden. Diese Ver- 
Jinderungen erwiesen sich im Stroma des Riickenmarks (in der Neuroglia 
und den Gefassen) und im eigentlich parenchymatbsen Teil des Riicken¬ 
marks (in den Nervenzellen und Nervenfasern). Auf die Veranderungen 
der Blutgef&sswaude des Riickenmarks bei Cholera wiesen auch schon 
andere Autoren hin. Notiert wurde (Rumjanzew) Aufquellen und 
auch fettige Degeneration des Gndothels der Intima dieser Gef&sse, es 
wurde auch auf hyaline Degeneration der feinen Arterien- und Kapillar- 
wande hingewiesen (Tuwim). Es gelang uns niemals, im Endothel 
fettige Degeneration zn sehen, obgleich das Ruckenmark aller dieser 
Falle mit Osmiumsaure bearbeitet wurde, das Aufquellen desselben aber 
fand in der Tat statt, obgleich auch nicht in alien Fallen, sondern nur 
in Nr. 1, 2, 3, 4 und 8. Wenn wir betreffs der Dauer des Krankheits- 
verlaufes in diesen Fallen nachschlagen werden, so erweist sich ent- 
sprechend: 8, 5, 3, 7 und 3 Tage, in den Fallen 5, 6 und 7 aber. 
deren Dauer einige Stunden (Maximum 1 / 2 Tag), 1 und 1 Tag war 
blieb das Endothel normal. Es tritt also nach unseren Beobachtungen 
erst am zweiten Tage der Choleraerkrankung Aufquellen des Endothels 
der Gefassintima im Riickenmark auf und dieser aufgequollene Zustand 
des Endothels dauert bis zum Tode nach 8 Tagen und walirscheinlich 
noch mehr. Der Unterschied, welcher sich in dieser Hinsicht zwischen 
den Angaben von Rumjanzew und unseren eigenen Beobachtungen er¬ 
weist, wird durcli den Umstand ausgeglichen, dass der angefuhrte Autor 
keine ausfuhrlichen Weisungen den Tagen nach gibt, sondern nur eine 
allgemeine Behauptung, und auch noch dadurch, dass derselbe das 
Ruckenmark von Kindern, bei denen mOglicherweise das Endothel tie- 
feren Veranderungen, als der fettigen Degeneration unterliegt, unter- 
suchte. Hyaline Degeneration der Blutgefasswande, wie Tuwim an- 
fiihrt, gelang es auch uns, mitunter anzutreffen; allein es muss bemerkt 
werden, dass in alien unseren Fallen, bei denen dieselbe nur beobachtet 
wurde, sie sich recht schwach ausgedriickt erwies. Dieselbe wurde nur 
in den Fallen 1, 2 und 4 beobachtet, d. h. bei einer Erkrankungsdauer 
von 8, 6 und 7 Tagen. In beiden Fallen (5 und 8) mit einer Dauer 
von 3 Tagen gelang es uns nicht Zeichen von Hyalinose zu sehen, 
von den noch mehr galoppierenden Fallen 5, 6 und 7 gar nicht zu 
sprechen. Auf solche Weise muss man anerkenuen, dass bei Cholera 
hyaline Degeneration der Blutgefiisswande des Riickenmarks sich gegen 
den 4. Tag des Krankheitsverlaufes entwickelt. In alien von uns unter- 
suchten Fallen zeigte sich Blutuberfiillung der RuckeuraarksgefSsse, 
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wie darauf auch die Mehrzahl anderer Autoren hinweist, in der letzten 
Zeit auch Chanutina. Aliein sie meinen, dass die roten Blutkorperchen 
dabei ihre Individualitfit verlieren und zu einer Masse miteinander ver- 
scbmelzen. Uns gelang es niemals, uns davon zu iiberzeugen. Tuwim 
und Chanutina notieren noch Anwesenheit von Extravasaten vorzugs- 
weise in den Vorderhornern des Rfickeu marks. Unsere Untersuchungen 
bestatigen diese Tatsache und ergfinzen dieselbe in zwei Hinsicbten. 
Blutergiisse erweisen sich nur in den Fallen 1, 2, 3, 4, 5 und 8, in 
den Fallen 6 und 7 aber sind sie nicht vorhanden. Man kann meinen, 
dass im Falle 5 mit der Dauer von einigen Stunden, wo es seltene 
punktformige Blutergiisse neben den Clarkeschen Saulen gibt, eine engere 
und geradere Abhfingigkeit dieser Blutergiisse von der Anwesenheit des 
Neuroms (s. oben) in diesem Gebiet, als von der Choleraerkrankung 
vorhanden ist, und dann muss man gestehen, dass im Riickenmark bei 
Cholera nur in den Fallen Blutergiisse per diapedesin und per rhexin 
entstehen, in welchen schon Veranderungen wenigstens im Endothel der 
Gefassintima in Form von Aufquellung desselben vorhanden sind. Die 
zweite Erganzung betrifft die Topographie der Blutergiisse in das Rficken- 
marksgewebe. Am haufigsten lagern sie in der Zwischenzone zwischen 
den Vorder- und Hinterhbrnern, seltener im ventralen Drittel der Hinter- 
horner und selten in den Vorderhornern und in der weissen Substanz. 
Iwanowsky sah in einem Falle im Riickenmark Infiltration der grauen 
Substanz als runde Granulationszellen, welche sich hauptsachlich uni den 
Zentralkanal hauften. Von alien anderen Autoren treffen wir nur bei 
Tuwim noch einen Hinweis darauf, dass er gelegentlich in der grauen 
und weissen Substanz des Riickenmarks bei Cholera Leukozyten sah, 
welche sich vorzugsweise dennoch um den Zentralkanal hauften. Tuwim 
ebenfalls wies zuerst darauf hin, dass Leukozyten mitunter bei Cholera 
in den Perizellularraumen neben den Nervenzellen angetroffen werden, 
Chanutina aber anerkannte auch die Tatsache des Eindringens der 
kleinen Wanderzellen in die Nervenzellen hinein. Auf Grund unserer 
eigeneu Untersuchungen wollen wir zu allererst notieren, dass wir bei 
Cholera niemals das Eindringen fremder Zellelenienle in die Nerven¬ 
zellen sahen. Solche Bilder simulieren oft die dichf neben der Nerven- 
zelle in den Perizellularraumen derselben liegenden Leukozyten, wenn 
dieselben nach der Lage des Schnittes fiber diese Nervenzelle oder unter 
dieselbe kommt. Auch ausser den Leukozyten veranstalten oft dieselbe 
Simulation auch die Zellen der Neuroglia, welche sich in der ange- 
ffihrteu Lage auf dem Rfickenmarksschnitt befinden. In diesen Fallen 
geben nur ein gefibtes Auge und vorsichtige, geduldige und verstandige 
Arbeit mit der Mikrometerschraube bei starker Vergrossserung die Mog- 
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liclikeit, keine Fekler zu begehen und dasjenige zu verwerfen, was in 
der Wirklickheit tatsachlich nicht vorhanden ist. In den Perizellular- 
raumen gelang es uns, bei den Nervenzellen Leukozyten nur in deu 
Fallen 1, 4 und 8 rait einer Krankheitsdauer von 8, 3 und 7 Tagen 
anzutreffen. Allein, in Erwiigung ziehend, dass sogar im Fall 2 mit 
Dauer von 5 Tagen und aucli im Fall 3 mit Dauer von 3 Tagen bei 
den Nervenzellen keine Leukozyten vorhanden sind und ins Gedachtnis 
zuriickrufend, dass die Sektion des Falles 8 bedeutend spater, als in 
alien iibrigen Fallen ausgefiihrt wurde, halten wir es fur moglich, dass 
Leukozyten bei Cholera nur nach Verlauf etwa einer Woche vom Er- 
krankungsbeginn an in den Perizellularraumen der Nervenzellen er- 
scheinen, aber dass dieselben post mortem aus deni Riickenmarksgewebe 
sicli sehr scbnell nacli den Nervenzellen begeben, womit auch der Fall 3 
erklart wird. Im Ferneren ist auch vielleicht Phagozytose mdglich (da 
die Nervenzellen eher als alle anderen absterbeu), jedoch stelit diese 
Erscheinung schon in keiner Verbindung mit der vorhergegangenen 
Choleraerkrankung. Im Riickenmarksgewebe aber werden Leukozyten 
iiberhaupt schon vom ersten Tage der Erkrankung an angetroffen und 
wir sahen dieselben in den Fallen 1, 2, 3, 4, 7 und 8. In Verbindung 
mit den oben angefiihrten Angaben von Ivanowsky und Tuwim muss 
man auch notieren, dass die Leukozyten im Riickenmark aus den 
feinen Venen und Kapillaren per diapedesin emigriert und niehr oder 
weniger gleichm&ssig iiber die ganze Dicke des Markes zerstreut sind, nie- 
mals aber am Zentralkanal sich anhaufend erweisen. An diesem letzteren 
Orte bekamen auch wir, wie die beiden anderen Autoren, in der Tat 
Anhaufung von Zellelementeu zu sehen, allein sie erwiesen sich als 
Elemente des gewucherten, den Zentralkanal auskleidenden Ependyms 
und folglicb haben sie eine ganz andere Bedeutung. Eine solclie Epen- 
dymwucherung notierten wir auch in den Fallen 1, 2, 3, 4 und 9, d. h. 
bei einer Krankheitsdauer von 8, 5, 3, 7 und 3 Tagen. Aus diesem 
Umstande folgt, dass die Angaben von Ivanowsky und Tuwim stark 
korrigiert werden und eine ganz andere Erliiuterung erfahren miissen, 
niimlick dass bei Cholera vom 3. Tage der Erkrankung beginnend ein 
Wucherungsprozess des Ependyms, welches den Zentralkanal des Riicken- 
marks ausscheidet, bemerkt wird. Betreffs der Veranderung der Neuro¬ 
glia des Riickenmarks bei Cholera gibt es in der Literatur keine An¬ 
gaben. Diese Veriinderungen betreffen vorzugsweise die Kerne der 
Neurogliazellen, welche zweierlei Veranderungen erleiden: entweder es 
vollzieht sich in ihnen ein zur Pyknose fuhrender Prozess, obgleich auch 
derselbe bei Cholera fast niemals bis zur Pyknose gelangt, oder An- 
quelleu mit Zerreissen und Verdunkelung des Chromatinnetzes. Im all- 
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gemeinen gesagt, verandert sich die Riickenmarksneuroglia bei Cholera 
schwach und unscharf. 

Vora 3. Tage beginnend tritt bei Cholera Degeneration der Nerven- 
fasern im Neurogliateil der Riickenmarkswurzeln zu Tage, with rend des 
ferneren Verlaufes der Erkrankung aber gesellt sich dazu noch Degene¬ 
ration der Nervenfasern, zirkulSr an der Peripherie des Riickenmarks 
und disseminiert im Bereiche langer und kurzer Biindelchen der weissen 
Substanz desselben. Die angefuhrte Degeneration vollzieht sich sowobl 
mittels sekundSrer, wie auch primarer Degeneration (abhkngig vom Ab- 
sterben und der Atrophie der Nervenzellen und unter dem Einfluss der 
unmittelbaren Wirkung des Choleraendotoxins). 

Ivanowsky, Tuwim und Rumjanzew notieren Triibung, Auf- 
quellen und kdrniges Aussehen des Protoplasmas vieler Nervenzellen 
des Riickenmarks bei Cholera und unsere Untersuchungen bestatigen diese 
Tatsache und weisen darauf hin, dass diese Eiweissdegeneration vorzugs- 
weise scharf ausgedruckt ist gegen den 3. Tag der Krankheit, gegen 
Ende der ersten Woche aber abnimmt. Ebenso bestatigen unsere Beob- 
acbtungen auch die Angaben von Ivanowsky betreffs dessen, dass im 
Ruckenmark bei Cholera mitunter Nervenzellen angetroffen werden, 
deren Protoplasma gewissermassen gleichartig und durchsichtig er- 
scheint. Das sind gewohnlich Zellen der Hinterhorner, neben w 7 elchem 
Anhaufungen von Bakterienmikroorganismen vorhanden sind, worauf 
auch das Zusammentreffen der Falle, in denen Mikroorganismen und 
und solche durchsichtige Nervenzellen im Riickenmark vorhanden sind, 
hinweist (Falle 1, 2, 3, 4 und 6). Solche Nervenzellen werden bei 
Cholera vom ersten Tage der Erkrankung an angetroffen. Tuwim und 
Rumjanzew weisen auf die Anwesenheit farbloser Vakuolen in den 
Nervenzellen des Riickenmarks bei Cholera hin. Diese Tatsache wird 
wirklich beobachtet, aber erstens iiusserst selten (nur in einem Falle 8) 
und zweitens gerade in dem Falle, in welchem die Sektion bedeutencl 
spater als in alien anderen Fallen ausgefuhrt wurde. Diese beiden 
Umst&nde geben die Mbglichkeit zwei Schliisse zu ziehen, welche die 
Tatsache der Anwesenheit farbloser Vakuolen in den Nervenzellen an- 
ders, als es Tuwim und Rumjanzew machten, erklaren und erlautern. 
Man muss anerkennen, dass die Bildung der erwiihnten Vakuolen nickts 
Gemeinschaftliches mit dem Choleraprozess hat, sondern dass es am 
ehesten eine nach dem Tode eiutretende Erscheinung ist, da diese beiden 
Autoren ihre Leichen noch bedeutend spiiter, als der Fall 8 bei mir, 
sezierten (s. oben). In sehr vielen Nervenzellen des Riickenmarkes gibt 
es gelbes Pigment. Dasselbe trafen natiirlich auch die friiheren Autoren 
an, jedoch schenkten sie ihm zu wenig Aufmerksamkeit. Popow no- 
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tierte nur, dass einige Zellen mit demselben iiberfiillt sind. Chauutina 
aber verband, woruber noch im letzten Teile der gegenwiirtigen 
Arbeit bcrichtet werden wird, die Anwesenheit dieses Pigmentes mit dem 
Alter des Subjektes, was von sehr vielen angenommen wird. In Wirk- 
lichkeit gibt es bei Cholera in den Nervenzellen des Riickenmarkes 
zweierlei Pigmentbildungen: Anhaufungen von kornigem Pigment, wie 
es auch in noruialem Mark geschieht und auch noch von Pigment und 
Pigmenttropfen, welche die innere Strnktur der Nervenzellen zerstiiren 
und zweifellos ein pathologisches Produkt — lipochrome Degeneration dar- 
stellen. Mit besonderer Stiirke ist diese Lipochromatose in Fallen mit 
sehr kurzer Krankheitsdauer (1 Tag: Falle 0 und 7) entwickelt, nachher 
verschwindet dieselbe, sich langer (5 bis 7 Tage) in den Zellen der 
Clarke'schen Siiulen aufhaltend. Ivanowsky und Tuwim notieren 
Verkleineruug und Zusanunensetzung der Kerne einiger Riickenmarks- 
nervenzellen bei Cholera. Zu dieser Erkliirung muss man noch hinzu- 
fiigen, dass in einigen von den erwahnten Zellen die Kerne im Gegen- 
teil mitunter aufgequollen, vergrdssert in den Dimensionen und schwacher 
mit Hamatoxylin und anderen Kernfarben Bich farbend erscheineu. Bei 
der Farbung aber mit Toluidinblau zur Erlangung von Bildern chromato- 
philer Substanz, wo die Kerne in der Norm vollig ungefarbt bleiben, 
beginnen einige Nervenzellkerne des Riickenmarkes bei Cholera sich 
bald mehr, bald weniger intensiv hellblau zu farben. Die Kernkorper- 
chen verandern sich im allgemeinen wenig, aber mitunter erweisen sie 
sich bei Cholera lipochromatos degeneriert. Rndlich muss man noch 
crwilhnen, dass es uns, gleich Ivanowsky, Bilder vGlIiger Zerstorung 
der Riickenmarknervenclcmente zu sehen gelang, wo an Stelle derselben 
nur ein Detrithaufchen und alle Uebergangsstadien dazu blieben. 

Betreffs der Veranderungen der chromatophilen Substanz und des 
Neurofibrillarapparates in den Riickenmarkszellen bei Cholera sind An- 
gaben seitens Rumjanzews und Chauutina vorhanden. Jedoch geben 
diese beiden Autoren nur ausserordentlich beschrhnkte Angaben in einigen 
Worten, die sich dazu auch noch widersprechen. Wahreud Chauutina 
nur angibt, dass es bei Cholera in den Nervenzellen des Riickenmarkes 
niemals vollige Chromatolyse gibt, behauptet Rumjanzew, im Gegen- 
teil, ebenfalls kurz, dass bei Cholera in den erwahnten Zellen bedeu- 
tende und voile Chromatolyse beobachtet wird. Wir sahen oben, dass 
die Frage iibcr die Veranderung der Tigroidsubstanz in den Nervenzellen 
bei Cholera unvergleichlich umfangreicher und verschiedenartiger er- 
scheint, wobei dort auch Schliisse aus den gefundenen Tatsachen ge- 
zogen wurden. Ebenso notierte Rumjanzew nur auch betreffs der 
Neurofibrillen, dass sie bei Cholera sich unscharf verandern, wahreud 
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Chanutina iiber Neurofibrillenzerfall in feine Korner oder auch grosse 
Triimmer bericbtet (in beiden angefiihrten Arbeiten gibt es keine einzige 
Zeichnung). Auch in dieser Beziehung sahen wir schon oben, dass die 
Sache bier unendlich komplizierter und verschiedenartiger ist. Im Fall 5 
mit einer Krankheitsdauer von einigen Stunden bleibt die innere Struk- 
tur der Nervenzellen uberhaupt normal und nur einige Zellen erleiden 
Anfangsstadien der Veriinderungen wie der chromatophilen Ssubstanz, 
so auch des Neurofibrillarapparates. In den Fallen 6 und 7 mit eiu- 
tiigiger Dauer gibt es sckarfe und typische Bilder der Zerstorung des 
Neurofibrillarapparates durch Lipochromvakuolen und Auflosung von 
Nisslkorperchen in denselbeu. Im Falle 3 mit Dauer von 3 Tagen, 
und auch in den Fallen 2, 4 und 1 mit noch langerer Krankheitsdauer 
sind schon hauptsachlich Spuren des Prozesses der Verdickung und mit- 
unter auch Verdunnung der Fibrillen mit Zerfall und bald mehr, bald 
weniger tieferer Zerstorung derselben vorhanden. In gleicher Zeit weist 
auch die Bearbeitung nach Nissl auf Chromatorrhexis, Chromatolyse und 
und Verschmelzungsprozess der Tigroidkliimpchen mit einander mit In- 
dividualitatsverlust derselben hin. Im letzten Kapitel dieser Arbeit wer- 
den wir versuchen zurecht zu stellen, was von alledem als Reaktion 
der Nervenzelle auf Choleraprozess oder Intoxikation angenommen wer- 
den soli und was nur als Aeusserung der Reaktion der Nervenzelle auf 
die veranderte Tatigkeit des Organismus infolge des Vorhandenseins der 
Erkrankung betrachtet werden muss. 

V. Untersuchung des verlangerten Markes. 

Den Bericht der Untersuchungsresultate des verlangerten Markes 
bei Choleraktanken antretend, halten wir es fiir notig, zu allererst darauf 
hinzuweisen, dass in Anbetracht des kleineren Quantums der Markmasse 
wir nur allgemeinhistologische Methoden, die Methode Ramon y Cajals 
und die modifizierte Methode von Nissl anwandten. Ausserdem wollen 
wir hier noch erwahnen, dass der nachfolgende Bericht bedeutend kiirzer 
sein wird, als es beim Riickenmark der Fall war, da wir in anlogen 
Bildern uns einfach auf die entsprechenden Beschreibungen des vorher- 
gehenden Teiles der Arbeit berufen werden. 

1. Allgemeine Untersuchung. 

a) Allgemeinhistologische Methoden. Im verlangerten Mark 
trefTen wir natiirlich von neuem, wie auch im Riickenmark Ueberfiillung 
des Blutlagers mit Blut. Hier wird ebenfalls Aufquellen der Zellen des 
Blutgefassendothels und mitunter auch Zeicben leichter Hyalinose der 
Wande derselben beobachtet. Im Zusammenhang damit steht die An- 
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wesenheit von Extra vasaten im verlangerten Mark, welche gewohnlich 
punktformig, dem blossen Auge unsichtbar erscheinen, nur in eiuem 
Falle war der Bluterguss recht bedeutend (2—3 Stecknadelkopfgross). 
Im Vergleich mit dem Ruckenmark werdcn im verlangerten Mark Blut- 
ergiisse uberhaupt in geringerer Anzab), aber von derselben Gr&sse. 
angetroffen. Oft verlassen sie niclit die bei Cholera etwas zerstorten 
Perivaskularraume, mitunter aber liegen sie gerade im Markgewebe, 
indent sie seine Zellelemente auseinanderschieben. Betreffs der topogra- 
graphischen Verteilung der Blutergusse im verlangerten Marke kann man 
keine irgend welche bestimmten Weisungen geben, da die Extravate 
uberhaupt zerstreut iiber die ganze Dicke desselben mit einiger Vorherr- 
schung nur im Gebiet der Kerne der zercbralen Nerven liegen. Aber 
auch hier liegen sie nicht innerhalb dieser Kerne, sondern hftufiger 
zwischen denselben. Im Gewebe des verlangerten Markes werden bei 
Cholera Leukozyten, und zwar in denselben Formen, wie auch im Rucken¬ 
mark angetrofTen, aber hier begegnet man haufiger Polynukleare, welche 
offenbar in der Anzahl die Lymphozyten iibertreffen. Eine sehr grosse 
Zahl der Nervenzellen des verlangerten Markes erscheint kbrnig (wie 
darauf auch Ljubimow hinwies), aufgequollen und trube, so dass der 
Kern in denselben schwer zu unterscheiden ist. Andere Nervenzellen 
sind normal, einigc aber erweisen sich vollig zerstOrt und von denselben 
bleibt nur uoch der pyknotische Kern und ein kleines Streifchen um 
sein Protoplasma oder sogar einfach ein Haufchen Detritus sichtbar. 
Vakuolisation ist ausser dem einen Falle 8 nicht zu sehen, obgleich 
Ljubimow auf dieselbe auch hinwies. Sie hat hier wahrscheinlich 
dieselbe Bedeutung wie auch fur die Zellen des Ruckenmarkes (s. oben). 
Popow wies darauf hin, dass in den sich hinziehenden Fallen (er unter- 
suchte einen solchen Fall) im verlangerten Mark doppeltkernige Nerven¬ 
zellen angetrofTen werden. Wir batten ebenfalls, obgleich auch selten, 
Gelegenheit, letztere zu sehen (Taf. XIX, Fig. 35), allein das ist auch 
in der Norm eine gewohnliche Erscheinung und auch in unseren Fallen 
fand dieselbe sogar auch bei eintiigiger Krankheitsdauer statt. In sehr 
vielen Nervenzellen des verlangerten Markes gibt es bei Cholera Pig¬ 
ment von gelber Grundfarbe, aber von verschiedenen Nuaucen; der mor- 
phologische Bau dieses Pigmentes ist ebenfalls verschieden. Es gibt 
Zellen, durchweg mit Kornern mit orangefarbigem Pigment ausgefullt 
oder auch solches Pigment, wie in der Norm, nur in geringem Quantum 
enthaltend. Aber es sind auch andere Zellen vorhanden, in denen das 
Pigment eine grell hellgelbe Farbe hat, wobei man in ihm keine Kor- 
nung entdecken kann, dasselbe erscheint wie aufgeliist, fliissig und hat 
einen Pigmenttropfen oder Vakuole. 
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b) Methode von Ramon y Cajal. Im verlangerten Marke wer- 
den nach dieser Methode viele solche Bilder des Zustandes des Neuro- 
fibrillenapparates entdeckt, welche auch schon fur das Riickenmark be- 
schrieben sind. Deskalb werden wir uns in alien diesen Fallen nur mit 
einer Bezugnahme auf die vorhergehende Beschreibung beschranken. 
Ausserdem begegnet man auch im verlangerten Marke solchen Zellen 
— Silhouette und Zellen, welche mit schwarzen Koruchen, wie dies fin- 
das Riickenmark in den Fallen 1 und 2 beschrieben ist, angefullt sind, 
Hier muss man diese Bilder ebenfalls als Mangel, Defekt der Methode 
anerkennen. 

1. Es gibt Nervenzellen im verlangerten Mark bei Cholera, welche 
sich viillig normal erweisen, was die Struktur ihres Neurofibrill&rappa- 
rates anbetrifft. Von diesen letzteren gibt es zwei Typen — einen netz- 
artigen und biindelartigen — und derselbe unterscheidet sich durch 
nichts von den Bildern 7 und 8 (Taf. XIII, Fig. 3 u. 4) des Riicken- 
marks. 

2. Einige Nervenzellen des netzartigen Typus haben varikose Fibrillen, 
wie auch im Falle 13 des Ruckenmarks. 

3. Die Fibrillen erweisen sich in vielen Nervenzellen, wie des netz¬ 
artigen, so auch des Bundeltvpus, bald mehr, bald weniger verdickt und 
wir erhalten Bilder ahnlich den Fallen 10 (Taf. XIV, Fig. 0) und 14 
(Taf. XIII, Fig. 8) des Ruckenmarks. 

4. In einigen Zellen sind klumpchenartige Fibrillen, wie im Falle 9 
(Taf. XIII, Fig. 5) des Ruckenmarks vorhanden. 

5. In anderen Zellen aber stellt der Fibrillarapparat soldi’ ein 
Bild, wie im Falle 11 (Taf. XIII, Fig. 7) des Ruckenmarks vor. 

6. Seltener als die vorhergehenden Bilder des Neurofibrillarappa- 
rates kommt in den Zellen des verlangerten Markes eine besonders feine 
und schOne Architektonik desselben aus verdiinnten Fibrillen, wie im 
Falle 24 (Taf. XIX, Fig. 15) des Ruckenmarks vor. 

7. Es gibt viele Nervenzellen im verlangerten Marke, bei denen 
nur in den Fortsatzen noch unberiihrte Biindelcken der Neurofibrillen 
sich erhalten haben, im Korper solcher Zellen aber sind, wie im Falle 5 
des Ruckenmarks, nur Reste des zerstbrten Neurofibrillarapparates vor¬ 
handen. 

8. In anderen Zellen blieben die Fibrillen nur in den Fortsatzen 
und sind im KOrper der Zelle nicht vorhanden, wie im Falle 4 (Taf. XIII, 
Fig. 1) des Ruckenmarks. 

9. Oder auch weder im Korper der Zelle noch in ihren Fortsatzen 
haben sich Neurofibrillen erhalten, wie im Falle 3 des Ruckenmarks, 
und von der Nervenzelle blieb nur noch ihr Schatten. 
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10. 1m verlangerten Mark gibt es viele Zellen, von denen nur eiu 
Kern und ein ihn umringender, kirschrot gefarbter Protoplasmastreifen 
blieb. Der Kern ist in diesen Fallen gewOhnlich in seinen Dimensionen 
verkleinert und niihert sich dem piknotischen Zustande. 

11. Viele Nervenzellen sind in einigen Fallen im verlangerten 
Mark mit einern Tropfen grellen hellgelben Pigments ausgefullt, in den 
aus den Fortsiitzen verdickte Fibrillen hineiiidringen, d. h. wir erhalten 
eben so ein Bild, vvie im Falle 21 (Taf XIV, Fig. 12) im Ruckenmark. 

12. Aber neben solclien Zellen gibt es auck andere, in welchen die 
Pigmenttropfen (oiner oder einige) nur nocli den Neurofibrillarapparat, 
wie im Falle 23 (Taf. XV, Fig. 14) des Riickenmarks zerstoren. 

13. Kin eigenartiges Bild habeu diejenigen Nervenzellen des ver¬ 
langerten Markes, zu deren Beschreibung wir jetzt iibergehen (Taf. XV, 
Fig. 36). Das sind Zellen der zerebralen Nervenkerne, welche ihrer 
Anzalil nach alle i'lbrigen, eben beschriebenen Bilder iibertreffen. Um 
dieselben gibt es ein normales Perizellularnest oder Gefleclit aus mark- 
losen und markhaltigen Nervenfasern und aucb einen etwas verbreiterten 
Nebenzellenraum. In diesem letzteren ist eigentlich schon der Korper 
der Nervenzelle nicht zu sehen, aber an seiner Stelle befindet sicli ein 
geformtes Haufchen orangefarbiger Lipochromkftrner, welche sich an der 
Peripherie im Perizellularraum zu einzelnen zerstreuen. Nur derjenige 
Umstand eben, dass dieses Haufchen kornigen Pigments sich geformt 
erweist, dass die Form desselben der Form des Nervenzellenkdrpers 
analog ist, ferner die Anwesenheit des Zellkernes in diesem Pigment- 
haufen und auch der Ausgang von Fortsatzen aus demselben iiberzeugt 
vollstandig, dass wir eine Nervenzelle vor uns haben. Die Zellfortsatze 
dieses Typus enthalten etwas verdickte Fibrillen, der Kern aber erweist 
sich hiiufiger an der Peripherie (Taf. XV, Fig. 36) plaziert und erscheint 
zusammengezogen, verkleinert und intensiv mit Silber- und Goldsalzen 
impragniert. 

14. Stellenweise kann man im verlangerten Marke in den Perizellu- 
larraumen dunkle Nervenzellkerne mit zerstortem Chromatin sehen, 
welche sich dabei noch leicht orangegefiirbl erweisen. Neben solchen 
Kernen gibt es gewohniich Plasmafetzen des zerrissenen Korpers der 
fortsatzlosen Zelle und in denselben Kerne des Pigmentes, welches schon 
teils frei im Perizellularraum liegt. 

15. Oder auch — man kann nur Haufchen gleichen kornigen, 
orangefarbigen Pigments sehen. 

Auf solche Weise sehen wir, dass man auch im verlangerten Mark, 
in verschiedenen Bildern des Neurofibrillarapparates seiner Nervenzellen 
folgerichtige Veranderungsstadien dieses Zellapparates erkeunen kann, 
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welche nach deraselben Typus, wie im Ruckenmark, gehen. Hier geht 
ebenfalls in den Nervenzellen vor sich der oben beschriebene Prozess 
A) der Verdickung der Neurofibrillen mit nackfolgendem Zerfall der- 
selben (Falle 1, 2, 3, 4, 5, 7, 8, 9, 10), B) der Verjungnng der Neuro¬ 
fibrillen mit nachfolgendem Zerfall derselben (Falle 1, 6, 7, 8, 9, 10) 
und C) der pigmentos-fettigen oder lipochromen Degeneration mit Unter- 
gang des Neurofibrillenapparates (Falle 1, 12, 11). Aber ausserdem 
begegnen wir im verl&ngerten Marke auch noch einem neuen Prozess 
D) der Ueberfiillung der Nervenzellen mit kornigem, orangefarbigem 
Pigment, d. h. der Pigmentart, welche sich aucli fast bestiindig in der 
Norm in den Nervenzellen, aber nur in geringem Quantum, befindet. 
Im letzten Teil der gegenwartigen Arbeit werden wir versuchen, die 
verschiedene Bedeutung des hellgelben aufgelosten und des kornigen, 
orangefarbigen Pigments aufzuklaren, hier aber wollen wir nur zeigen, 
dass aus normalen Zellen, wie sie im Falle 1 besckrieben sind, allmahlich 
Zellen des Falles 13 entsteben, infolge der Vergrbsserung in denselben 
und Anhaufung in unnormal grossem Quantum des erst gewohnlichen 
und normalen physiologischen Pigmentes. Nachher kommt die Plasma- 
zerstorung der Zelle: dieselbe verliert ihre FortsUtze, der Korper der 
Zelle zerfjillt in Fetzen und wir erhalten das im Falle 14 (Taf. XV, 
Fig. 37) beschriebene Bild, ferner aber bleibt an Stelle der fruheren 
Zelle nur ein Haufchen kornigen Pigments, wie es im Falle 15 ge- 
zeigt ist. 

Es ersckeint interessant und wichtig, noch auf deu Umstand hin- 
zuweisen, dass wir im verlangerten Marke scharfen Deutungen auf Lo- 
kalisation verschiedener aus den oben angefiihrten Veranderungspro- 
zessen in den Nervenzellen in versckiedenen Teilen des verlangerten 
Markes und in verschiedenen Nervenzentren desselben begegnen. In 
Einzelheiten uns nicht einlassend, werden wir in dieser Beziehung nur 
auf die Tatsache hinweisen, dass, obgleich zum Beispiel die im Falle 11 
beschriebenen Zellen auch mitunter in den zerebralen Nervenkernen am 
Boden des vierten Ventrikels angetroffcn werden, jedoch seiner Grellheit 
nach der Umstand ins Auge fallt, dass fast alle Nervenzellen oline 
Ausnahme, welche die sogenannten unteren oder grossen Oliven bilden, 
das Bild des Falles 11 zeigen, was auch auf Taf. XIV, Fig. 38 abgebildet 
ist. Andererseits, obgleich im Bestande der Kerne der zerebralen Nerven, 
schon von der Hohe der vorderen Vierhugel, d. h. vom Kern des N. 
oculomotorius beginnend und ferner in den Kernen des IV., V., VI., VII., 
IX., X., XII. und XI. Hirnnervenpaares auch Zellen in den verschie- 
denen Stadien der Prozesse A und B vorhauden sind und obgleich auch 
in diesen Kernen viele Nervenzellen kbrniges, orangefarbiges Pigment 
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enthalten, erweisen sich jedoch solche auffaliende scharfe und grelle 
Bilder, wie sie im Falle 13 beschrieben sind, in grosser Anzabl nur in 
den Kernen des N. vagus und accessorius. Zu dieser interessanten Tat- 
sache werden wir nock im letzten Teile der gegenw&rtigen Arbeit zu- 
rfickkehren. 

Hier aber wollen wir noch, bevor wir die Beschreibung der nack 
der Methode von Ramon y Cajal bearbeiteten nnd zum verlangerten 
Mark der Cholerakranken gehfirenden Praparate schliessen, darauf kin- 
weisen, dass auf diesen letzteren deutlicke und sckarfe Bilder pigmen- 
tierter korniger Kugeln, welche scbou bei der Beschreibung des Rficken- 
marks erwahnt wurden, beobacktet werden. Aeknlick wie im Rucken- 
mark sind auch kier diese kornigen Kugeln mituuter farblos (hellgraulich), 
unvergleichlick kiiufiger aber erweisen sie sick pigmentiert und deshalb 
von gelboranger Farbe. Diese Kugeln liegen zerstreut uber die Dicke 
des verlangerten Markes kauptsachlich in denjenigen Stellen, wo es An- 
haufungen von Nervenzellen gibt, aber dennoch muss man sie an solcken 
Stellen keraussucken, denn sie werden nur einzeln angetroffen und sind 
in geringer Anzakl vorhanden. Einer ganz anderen Ersckeinung be- 
gegnen wir an einem bestimmten Orte, und zwar im vorderen Himsegel 
(Velum medullare anterius). An dieser Stelle (Taf. XV, Fig. 39) ist 
cine kolossale Ankaufuug solcker pigmentierter korniger Kugeln vor¬ 
handen, welche sick in der Markscbicht des vorderen Hirnsegels, wie 
zwischen den Fasern des N. abducens, so auch fiberhaupt inmitten 
seiner Neurogliaelemente plazieren. Diese iuteressante Erscheinung muss 
unaufgekliirt bleiben, da es uns bis jetzt nicht gelungen ist, mit Genauig- 
keit zu bestimmen, welcker Natur diese Kugeln sind und was sie eigent- 
licli vorstellen. Mituuter bekommt man solche Bilder zu seken, dass 
eine ahnliche pigmentierte kornige Kugel an ihrer Peripherie (Taf. XV, 
Fig. 40) einen pyknotiscken, intensiv sckwarz gef&rbten Kern hat, oft 
aber gelingt es, solche pigmentierten kornigen Kugeln (im Rfickenmark 
und im verlangerten Mark) neben einer Zelle in einem, als ob ffir sie 
in derselben verfertigten, Ausscknitt liegend, zu sokcn (Taf. XV, Fig. 41). 
Allein es gelingt niemals, die Natur solcher Zellen zu bestimmen, d. h. 
es gelingt nicht, mit Entschiedenheit die Frage zu losen, ob es Nerven- 
oder Neurogliazellen sind. Die letzteren haben gewohnlich einen sich 
stark farbendeu Kern von ausgezogener, unregelmilssiger, d. h. patho- 
logisck veranderter Form, welcken ein bleicher Schatten des in die 
Fortsatze fibergehenden Protoplasmas umringt. Der Gesamteindruck 
zeugt eher ffir die Angehorigkeit solcher Zellen zu den Nervenzellen, 
es gibt jetloch keine Data, um sich entschieden und definitiv daffir zu 
jiussem. Die Bilder der bescbriebenen, an der Peripherie mit Kernen 
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versehenen Kugeln erlauben, denselben Zellennatur zuzuschreiben, allein 
die Frage bleibt von neuem ungelOst, ob es degenerierte Nerven- oder 
Neurogliazellen sind, oder sind es vielleicht mit Pigment uberfiillte 
Leukozyten — Pigmentophagen? Die Anwesenheit dieser Zellen im 
vorderen Hirnsegel und sogar ihr vorzugsweises Befinden dort spricht 
eher gegen ihre Nervennatur, gegen welche auch ihre Grosse spricht. 
Am wahrscheinlichsten ist es, dass diese kornigen Kugeln veriinderte 
Neurogliazellen vorstellen. 

c) Methode von Nissl. Diese Methode gab fast nur die M6g- 
lickkeit im verliingerten Mark dieselben Bilder der chromatophilen Sub- 
stanz in den Nervenzellen, wie sie schon oben fiir das Riickenmark 
beschrieben sind, aufzudecken und deshalb werden wir uns sehr kurz 
fassen. Hier gibt es ebenfalls: 

1. Normale Bilder, wie im Fall 7 des Ruckenmarkes. 

2. Chromatorrhexis, wie im Fall 10 (Taf. XVII, Fig. 25) des Rucken¬ 
markes. . 

3. Zentrale und allgemeine Chromatolyse, wie in den Fallen 8 
(Taf. XVII, Fig. 23) und 9 (Taf. XVII, Fig. 24) des Ruckenmarkes. 

4. Tigroidsubstanzreste im Zellkorper bei Abwesenheit derselben 
in den Fortsatzen, wie im Fall 4 (Taf. XX, Fig. 20) des Ruckenmarkes. 

5. Ebensolche Zellen nur mit Abwesenheit von Fortsatzen, wie im 
Fall 3 (Taf. XVII, Fig. 19) des Ruckenmarkes. 

6. Gefarbte und farblose Schatten der Zellen ohne Fortsatze, wie 
in den Fallen 2 und 1 des Ruckenmarkes. 

7. Rundung der Schollen bei reinem farblosem Fond, wie im Fall 6 
des Ruckenmarkes. 

8. Seltene Bilder von Yerschmelzung der Schollen chromatophiler- 
Substanz bei farblosem Fond, wie im Fall 5 (Taf. XVII, Fig. 21) des 
Ruckenmarkes. 

9. Reste von Schollen in den Fortsatzen, wahreud sich der ganze 
Zellenkfjrper durchwegs mit einem hellgelben Pigmenttropfen gefullt er- 
weist wie im Fall 12 (Taf. XVII, Fig. 26) des Ruckenmarkes. 

10. Auflosung der chromatophilen Schollen in Pigmenttropfen, wie 
im Fall 14 (Taf. XVII, Fig. 28) des Ruckenmarkes. Solche Bilder sind 
auch, wie die vorhergehenden, fast in alien Nervenzellen der unteren 
Oliven vorhanden. Mitunter ruckt hier solch ein Pigmenttropfen den 
Kern zur Peripherie fort (Taf. XVII, Fig. 42) und derselbe erscheint 
ebenfalls gegen die Norm in bald mehr, bald weniger gesattigte hell- 
gelbe Farbe gefarbt oder auch der Kern plaziert sich innerhalb des fast 
die ganze Zelle einnehmenden Pigmenttropfens (Taf. XVII, Fig. 43). Auf 
dem Fond dieser Pigmenttropfen bleiben noch zuweilen (Taf. XVII, 
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Fig. 43) Reihen feiner Tigroidsubstanzkornchen unterscheidbar, welche 
in ihrer Gesamtheit sich wie ein Netz darstellt. 

Auf solche Weise selien wir, dass auch im verlangerten Mark die 
chromatophile Substanz der Nervenzellen bei Cholera dieselben Vera.ii- 
derungeu, wie auch im Ruckenmark erleidet, dass diese Veranderungen 
nach dem Typus des Prozesses A — Verschmelzung, das Zusammen- 
fliessen der Nisslkorperchen init nachfolgendem Verschwinden (Falle 1, 
7, 8, 6); des Prozesses B — Zerfall der Nisslkorperchen mit nachfolgen- 
der Auflosung (Falle 1, 2, 3, 4, 5, (5); des Prozesses C — lipoehrome 
oder pigmentosfettige Degeneration der Nervenzellen mit Untergang des 
chromatophilen Apparates (Falle 1 , 10, 9) gehen. 

2. Untersuchung jedes einzelnen Falles. 

Solch eine Untersuchung wurde sorgfaltig ausgefiihrt, allein wenn 
wir anfangen wiirden, die Resultate derselben in eben solcher Form, 
wie wir es fur das Riickenmark machten, wiederzugeben, so batten wir 
bestandig nur das zu wiederholen, was schon oben gesagt wurde. Die 
Veranderungen im verlangerten Mark sind mit nur einigen Ausnahmen 
dieselben, wie auch im Ruckenmark und sie lagern sich im Laufe der 
Choleraerkrankung in derselben chronologischen Reihenfolge. Deshalb 
wollen wir uns, nachdem wir kurze Protokolle jedes einzelnen Falles an- 
geluhrt haben, nur auf einen kurzen Bericht iiber die vorlaufigeu Schluss- 
folgerungen derselben beschranken. 

Nr. 1. Bar. Kir. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
fullung der Gefasse, Aufquellen des Endothols, leichte Hyalinose der Gefass- 
w'and. Extravasate. Im Gewebe des verlangerten Markes Leukozyten, vorzugs- 
weise vielkernige, es werden jedoch auch Lymphozyten angetroffen. Einige 
Nervenzellen sind etw r as trube und kbrnig, in einigen gibt es wie in der Norm, 
Pigmentkbrner. Methode von Ramon y Cajal: Verdickte Fibrillen (3), 
schollige Fibrillen (4), fibrillare Schollen in der Zelle (5), Fibrillen nur in den 
Fortsatzen (8), Fibrillen nicht vorhanden (9), nur mit einem Plasmastreifchen 
umringte Zellkerne (10), Schatten von Zellen und Detritus der letzteren. 
Methode von Nissl: Rundung derSchollen der chromatophilen Substanz (7), 
Verschmelzung der Schollen (8), farblose Schatten der Zellen ohne Fortsatze 
(6), allgemeine Chromatolyse (3), zentrale Chromatolyse (3), Reste zerstorter 
Schollen in den Zellen ohne Fortsatze (5), Tigroidsubstanzreste im Zellkorper 
bei Abwesenheit derselben in den Fortsatzen (4). In diesem Falle wurden im 
verlangerten MarkePilze gefunden, beschrieben in: „Durch Pilze bedingte Lasio- 
nen des Zentralnervensystems des Menschen“. Wratschebnaja Gazeta. 1911. 

Nr. 2. Pot. Was. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
fviHung der Gefasse, Aufquellen des Endothels, leichte Hyalinose der Gefass* 
wand. Extravasate in den perivaskularen Riiuinen und recht grosser Bluterguss. 
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(2—3 Stecknadelkopfe), fast symmetrisch an beiden Seiten der Pyramiden- 
biindel in der Gegend des Pons Varoli gelegen. Im Markgewebe Leukozyten. 
Methode von Ramon y Cajal: Normale Bilder (1), varikose Fibrillen (2), 
verdickte Fibrillen (3), Fibrillen nur in den Fortsatzen (8), Fibrillen nicht vor- 
handen (9), Zellschatten. Bilder der pigmentierten kornigen Kugeln. Me¬ 
thode von Nissl: Normalbilder (1), Rundung der Schollen (7), farblose 
Schatten der Zellen ohne Fortsatze (5), Chromatorrhexis (2). 

Nr. 3. Iw. Sam. Allgemeinhistologische Mothoden: Blutiiber- 
fiillung der Gefiisse, Aufqaellen des Endothels. Blutergiisse in die perivasku- 
laren Raumo. Leukozyten im Markgewebe. Albuminose Degeneration vieler 
Nervenzellen, in anderen Zellen aber Degeneration der Kerne der Nn. vagi et 
accessori — eine Masse kornigen, orangefarbigen Pigmentes. Methode von 
Ramon y Cajal: Normalbilder(l), verdickte Fibrillen (3), scbollige Fibrillen 
(4), fibrillare Schollen in den Zellen (5), verdiinnte Fibrillen (6), Fibrillenreste 
in der Zelle (7), Fibrillen nur in den Fortsiitzen (8), Fibrillenabwesenheit (9), 
zerrissene Zellenreste und sich zerstreuendes orangefarbiges Pigment (14), 
stellenweise Haufchen orangefarbigen Pigments (15), Zellen, gefiillt mit lvornern 
orangefarbigen Pigments (13). Grosse Anzahl von kornigen Pigmentkugeln. 
Methode von Nissl: Normalbilder (1), Chromatorrhexis (2), Chromatolyse 
(3), farblose und gefarbte Schatten der Zellen ohne Fortsatze (6), lleste von 
Schollen in den Zellen ohne Fortsatze (5). 

Nr. 4. Ivon. Woin. Allgemeinhistologische Methoden: Ucber- 
fdllung der Gefiisse mit Blut, Aufquellen des Endothels, leichte Hyalinose der 
Gefiisswand. Extravasate im Markgewebe und Leukozyten in denselben. In 
vielen Nervenzellen normales Pigment, viele von ihnen weisen albuminose 
Degneration auf. Methode von Ramon y Cajal: Verdickte Fibrillen (3), 
scbollige Fibrillen (4), varikose Fibrillen (2), fibrillare Schollen (5), Fibrillen¬ 
reste in den Zellen (7), Zellen ohne Fibrillen (9), Zellkerne mit Rosten zer- 
storten Plasmas (10). Methode von Nissl: Normalbilder (1), Rundung der 
Schollen (7), ihre Verschmelzung (8), Chromatorrhexis (2), Chromatolyse (3), 
gefarbte und farblose Schatten der Zellen ohne Fortsatze (6). In diesem Falle 
wurden eben solche Pilze wie im Falle Nr. 1 gefunden. 

Nr. 5. Mar. Kok. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
fullung. In den Nervenzellen mitunter normales Pigment. Methode von 
Ramon y Cajal: Normalbilder (1), varikose Fibrillen (2), verdickte Fibrillen 
(3), in den Zellen der unteron Olive Tropfen hellgelben Pigments, welche den 
Fibrillarapparat in den Anfangsstadien zerstoren (12), Auflosung derNissl- 
schen Schollen im Pigmenttropfen in den Nervenzellen der unteren Olive (10). 

Nr. 6. Irin. Was. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
fiillung der Gefasse. In den Nervenzellen mitunter eine Masse von Pigment. 
Methode von Ramon y Cajal: Schollige Fibrillen (4), Fibrillen nur in den 
Fortsatzen (8), Zellkerne mit Plasmaresten (10), in den Kernen des X. und 
XI. Paares der zerebralen Nerven eine Menge von Zellen, gefiillt mit Kbrnern 
orangefarbigen Pigmentes (13), daselbst zerrissene Reste der Zellen ohne Fort- 
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satze mit mit zerstreutem Pigment (14), dort auch Haufchen orangefarbigen 
Pigmentes(15), in vielen Zellen gelbe, den Fibrillarapparat zerstorende Tropfen 
(12), Zellen von einem hellgelben Pigmenttropfen eingenommen, sowohl in den 
Kernen der Hirnnerven als auch in der unteren Olive (11). Hier haben fast 
alle Zellen solches Aussehen. Kornige Pigmentkugeln. Methode vonNissl: 
Schatten von Zellen ohne Fortsatze (6), Chromatorrhexis (2), kompaktes Pig¬ 
ment in der ganzen Nervenzelle hauptsachlich in den Zellen der unteren Oliven 
(9). Auflosung der Schollen in Pigmenttropfen, ebenfalls hauptsachlich in 
den Zellen der unteren Olivo (10), besonders vverden doppelkernige Nerven- 
zellen angetroffen. 

Nr. 7. Dar. Tjal.-Ber. A1 lgemeinhistologische Methoden: Blut- 
iiberfullung der Gelasse. In den Nervenzellen Pigment. Methode von Ra¬ 
mon y Cajal: Schollige Fibrillen (4), fibrillare Schollen (5), Zellen ohne 
Fibrillen (9), Zellenkerne mit Plasmaresten (10), in den Kernen des X. und 
XI. Nervenpaares kompakt mit kornigem Pigment angestopfle Zellen (13), dort 
auch Bilder des Zerfalles solcher Zellen (14 und 15), in vielen Zellen haupt¬ 
sachlich der unteren Olive den Fibrillarapparat zerstorende gelbe Punkte (12), 
Zellen durchwegs mit einem Pigmenttropfen gefiillt in der unteren Olive (11). 
Kornige Pigmentkugeln. Methode von Nissl: Chromatorrhexis (2), Chroma- 
tolyse (3), Schatten der Zellen ohne Fortsatze (6), Zellen durchwegs mit einem 
Pigmenttropfen ausgefiillt in der unteron Olive (9), Auflosung der chromato- 
philen Schollen in Pigmenttropfen, vorzugsweise in den Zellen der unteren 
Olive (10). 

Nr. 8. St. Isot. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
•fiillung der Gefiisse. Aufquellen des Endothels. Extravasate in den perivas- 
kuliiren Raumen und in das Gewebe des verlangerten Markes. Leukozyten in 
denselben. In den Nervenzellen Pigment, farblose Vakuolen, das Protoplasma 
in denselben ist albuminbs entartet. 

Aus denselben Griinden, wie fur das Riickenmark, enthalten wir uns von 
der Beschreibung der Bilder des Fibrillarapparates und der chromophilen Sub- 
stanz der Nervenzellen des verlangerten Markes des gegebenen Falles. 

Aus diesen Protokollen sind folgende vorlaufige Schliisse moglich: 

1. Am zweiten Tage der Choleraerkrankung erscheint Aufquellen 
des Endothels der Blutgefassintima des verlangerten Markes. 

2 Dasselbe dauert bis 8 Tage nach dem Tode und wahrscheinlich 
langer an. 

3. Leichte Zeicken von hyaliner Degeneration der Blutgefasswande 
erscheinen gegen den vierten Tag des Krankheitsverlaufes. 

4. Bei Cholera wird in alien Fallen und schon vom ersten Tage an 
Blutiiberfiillung der GefAsse des verlangerten Markes bemerkt. 

6. Blutergiisse per diapedesin und per rliexin werden im verlan¬ 
gerten Marke nur in denjenigen Fallen beobachtet, in welchen schon die 
Veranderung des Endothels der Gefasse vorhauden ist. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Pathologisch-anatomische Untersuchungen usw. 


659 


6. Im Gewebe des verl&ngerten Markes sind kleine und grosse 
Lymphozyten und auch Polynukleare vom ersten Tage der Erkrankung 
schon vorhanden. 

7. Bei Cholera gibt es in den ersten 8 Tagen kein Eindringen von 
fremden Zellelementen in die Nervenzellen. 

8. Die Neuroglia verandert sich bei Cholera schwach und unscharf 
(siehe jedoch 13 und 14). 

9. Die Nervenzellen des verl&ngerten Markes erleiden oft bei Cholera 
albuminose Entartung, welche am scharfsten gegen den dritten Tag aus- 
gedriickt ist, am Ende der ersten Woche aber schwacher wild. 

ID. In den Fallen mit sehr schnellem Exitus letalis (1. Tag) ist in 
den Nervenzellen des verlangerten Markes scharf ausgedriickte Lipo- 
chromatose bemerkbar, welche sich im Erscheinen der hellgelben, die 
innere Struktur der Zelle zerstbrenden Pigmenttropfen hussert und welche 
nachher schnell verschwindet. 

11. Besonders stark erweist sich dieselbe in den Nervenzellen der 
unteren oder grossen Oliven ausgedriickt und in diesen Zellen halt sie 
etwas langer (bis 3 Tage) an. 

12. In den Nervenzellen der Kerne der N. vagi et accessorii wird vom 
ersten Tage der Choleraerkrankung an und wahrend der ganzen ersten 
Woche grosse Anhaufung orangefarbigen kbrnigen Pigmentes beobachtet. 

13. Im verlangerten Mark werden bei Cholera kbrnige pigmentierte 
Kugeln angetroffen, welche am allerwahrscheinlichsten degenerierte Neuro- 
gliazellen darstellen. 

15. Sehr charakteristisch ist bei Cholera die Anweseuheit einer 
grossen Zahl solcher Kugeln im vorderen Hirnsegel. (Velum medullare 
anterius.) 

VI. Untersuchung des Kleinhirns. 

Bei Bearbeitung des Kleinhirngewebes wandten wir, wie auch fur 
das verlangerle Mark nur allgemeinhistologische Methoden, die Fibrillar- 
methode von Ram6n y Cajal und die Methode von Nissl an. 

1. Allgemeine Untersuchung. 

a) Allgemeinhistologische Methoden. Auf den Praparaten des 
Kleinhirns, bearbeitet nach diesen Methoden, begegnen wir von neuem 
der Blutubcrfullung der Gefasse, dem Aufquellen des Endothels der Ge- 
fassintinia und Blutergussen in das Gewebe des Kleinhirns. Die Blut- 
ergiisse sind im Kleinhirn noch zahlreicher, als im verlangerten und im 
Ruckenmarke, auch der Umfang eines jeden derselben erscheint grSsser. 
Am seltensten werden Extravasate in der Markschicht oder weissen Sub- 
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stain ties Kleinhirns beobachtet, am haufigsten begegnet mail ihnen iu 
der Rindensubstanz Oder der grauen Substanz des Kleinhirns. Betreffs 
der drei verschiedenen Scliichten der Kleinhirnriude muss man notieren, 
dass in der kornigen Schicht man seltener als in den anderen von ihnen 
Extravasate zu sehen bekommt, etwas haufiger trifft man sie in der 
grauen oder am moisten oberfliichlichen Schicht an, am allerhaufigsten 
aber piazieren sich die Blutergiisse in der gangliosen Schicht des Klein- 
hirngewebes. Hier trifft man mitunter verhaltnismassig recht grosse, 
diese gauze Schicht einnehmende und wie in die unten liegende kornige, 
so auch in die oben liegende graue Schicht eindringende Blutergiisse. 
1m Gewebe des Kleinhirns kommen selten Leukozyten vor. Was jetzt 
die Nervenelemente des Kleinhirns anbetrifft, so wird hier und auch 
ferner die Rede ausschliesslich von den Purkinjeschen Zellen sein. 
Hinsichtlich derselben kann man nur bemerken, dass die Mehrzahl dieser 
Zellen etwas trtibe, aufge<iuollen und kiirnig erscheint, wie darauf auch 
Ljubiuiow hinwies. Irgendwelche Pigmentation oder Lipochromatose 
ist in denselben in keinem Falle vorhanden. 

b) Methode von Ramiin y Cajal. Nach dieser Methode wurden 
von alien Teilen des zentralen Nervensystems fiir das Kleinhirn sehr 
beschrankte und einfOrmige Daten erlangt. 

1. Die Normalbilder des Neurofibrillarapparates sind haufiger von 
Biindeltvpus, seltener von netzartigem Typus. 

2. Aehnliche Bilder, nur etwas aufgelockert und verdunnt, dem 
Aufquellen der Nervenzelle entsprechend, infolge der Eiweissdegeneration 
ihres Plasmas (siehe oben: Allgemeinhistologische Methoden). 

3. Bilder verdickter Fibriilen (Taf. XIX, Fig. 44), welche dabei 
siclt bestiindig leicht schlangeln, d. h. einen wellenartigen Gang liaben. 

Irgendwelche andere Bilder des Neurofibrillarapparates gelingt es 
nicht in den Zellen des Kleinhirns zu bemerken und man muss folglich 
anerkennen, dass in denselben nur die Anfangsstadien des Prozesses A 
der Verdickung der Neurofibrillen vorhanden sind, welcher aber niemals 
in Zerstorung iibergeht. 

Auf diesen Priiparaten werden auch in der kornigen Schicht des 
Kleinhirns zuweilen in kleinor Anzahl die fiir das verlangerte und 
Ruckenmark beschriebenen kornigen Kugeln angetroffen. 

c) Methode von Nissl. Auf den nach dieser Methode bearbeiteten 
Praparaten treffen wir: 

1. Normalbilder der Lagerung der chromatophileu Substanz. 

2. Chromatorhexis, d.h.Zerfall der Nisslkorperchen in feine Stiickchen 
ohne Farbung des Zell plasmas. 
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3. Allgemeine Chromatolyse, d. h. Zerstiiubung und Auflosung der 
NisslkSrperchen in dem Zellplasma. 

Auf welche Weise verandert sicli im Kleinhirn die chromatopkile 
Substanz der Nervenzellen, die Anfangsstadien des Prozesses B, des Zer- 
falles der Nisslkbrperchen durchlaufend. 

2. Untersuchung jedes einzelnen Falles. 

In Anbetrackt dessen, dass die im Kleinhirn gefundenen Verande- 
rungen niclit zaklreich sind, werden wir die Berichtsform der Resultate 
der Untersuchung jedes einzelnen Falles im Vergleick damit, wie es in 
den vorhergehenden Teilen dieser Arbeit fur das Ruckenmark und 
verlangerte Mark angenommen war, verandern. Statt im Protokoll 
jedes einzelnen Falles alles dasjenige zu berichten, was zu diesem 
Falle gehiirt, werden wir fur das Kleinhirn gerade umgekehrt handeln 
und alle diejenigen angeben, in welcken die gegebene Erscheinung beob- 
achtet wird. 

Blutuberfiillung der Gefasse trifft man in alien Fallen okne Aus- 
nahme an. Aufquellen des Endothels der GefSssintima des Kleinhirns 
gibt es in den Fallen 1, 2, 3, 4 und 8. Extravasate kommen in 
den Fallen 1, 2, 3, 4 und 8 vor. Leukozyten begegnet man im Klein- 
hirngewebe in den Fallen 1, 2, 3, 4, 7 und 8. Die Nervenzellen haben 
Zeichen von allgemeiner Degeneration in den Fallen 1, 3, 4 und 8. 
Die Bilder des Neurofibrillarapparates, oben beschrieben uach den nach 
der Methode von Ram6n y G’ayal bearbeiteten Priiparaten, werden un- 
veranderlich in alien Fallen ohne Ausnahme angetroffen. Kbrnige 
Kugeln wurden in den Fallen 2, 3, 6, 7 und 8 gefunden. Normal- 
bilder der Verteilung der chromatophilen Substanz und auch Chromato- 
rrhexis — in alien Fallen aber Chromatolyse — in den Fallen 1, 2, 
3, 4 und 7. 

Auf solche Weise kann man aus den angefuhrten Daten folgende 
vorlaufige Schlusse ziehen: 

1. Am zweiten Tage der Choleraerkrankung erscheint Aufquellen 
des Endothels der Gefassintima des Kleinhirns. 

2. Dasselbe dauert bis 8 Tage nach dem Tode und wahrscheinlich 
noch liinger an. 

3. Vom ersten Tage der Erkrankung an wild Blutuberfiillung der 
Gefasse des Kleinhirns beobachtet. 

4. Blutergiisse werden im Kleinhirn nur in denjenigen Fallen beob¬ 
achtet, in welchen Aufquellen des Endothels vorhanden ist. 

5. Im Gewebe des Kleinhirns werden vom ersten Tage der Erkran¬ 
kung an Leukozyten angetroffen. 
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6. Viele Nervenzellen des Kleinhirns erleiden albuminGse Degene¬ 
ration, die am scharfsten gegen den dritten Tag der Rrkrankuug aus- 
gedriickt ist, am Ende der ersten Woche aber schwacher wird. 

7. Schon von den ersten Tagen der Ckoleraerkrankung an wird in 
einigen Nervenzellen des Kleinhirns Fibrillenverdickung, Chromatorhexis 
und Chromatolyse beobachtet. 

VII. Untersuchung des Gehirns. 

Die Wiedergabe dieses Teiles der gegenwartigen Arbeit werden wir 
von der genaueren Bestimmung desjenigen Gebietes des Gehirns be- 
ginnen, welches von uns bei den Cholerakranken untersucht wurde. 
Das wird eben die Rinde der Hemispharen und dabei nur die Rinde 
der vorderen und hinteren Zentralwindungen im Lokalisationsgebiet der 
kortikalen Zentren fur Bewegung und Haut-Muskelsinns. 

1. Allgemeine Untersuchung. 

Bei Bearbeitung des Gehirns wurden allgemcinhistologische Metho den 
die Methode von Ramdn y Cajal, vonDonaggio und von Nissl an- 
gewandt. 

a) Allgemeinhistologische Methoden. Dio nach dicsen Me- 
thoden bearbeiteten Praparate zeigten in der Rinde des Gehirns die- 
selben Veranderungen wie auch im Riickenmark und in den anderen 
Teilen des zentralen Nervensystems. Die Blutgefasse erweisen sich mit 
Blut iiberfullt, das Endothel derselben aufge»|Uollen, die Wand hat mit- 
unter Zeichen von hyaliner Degeneration. Im Gehirugewebe werden 
recht oft punktformige Extravasate angetroffen, die sich nur in den peri- 
vaskul&ren Raumen, die bei Cholera etwas erweitert sind, plazieren. 
Im Gehirngewebe kommen Leukozyten vor, unter welclien Polyuukleare 
pravalieren, aber es werden auch kleine und grosse Lympbozyten an¬ 
getroffen. Mitunter kann man Leukozyten hart an den Nervenzellen, 
in den Perizellularraumen derselben seben, aber sie dringen niemals auf 
unseren Praparaten innerhalb des Kbrpers der Nervenzellen ein. Ausser- 
dem gelingt es noch, neben den Blutgefassen oder einfach im Hirn- 
gewebe, zwischen den Zellelementen derselben, Reste zerstdrter roter 
Blutkorperchen anzutreffen, welche hierher, oflenbar infolgo der oben 
angegebenen Blutergusse geraten sind. Was jetzt die Nervenzellen an- 
betrifft, so muss man darauf hinweisen, dass vorzugsweise die kleinen 
pyramidalen Zellen und auch die Polymorphen bedeutend getrubt und 
kbrnig erscheinen. Viele von ihnen erscheinen der Fortsatze beraubt, 
mit verschwommenen unklaren Umrissen. Oder auch von den Nerven¬ 
zellen bleiben Schatten ihrer Korper, wobei auch diese Schatteu sich 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Pathologisoh-anatomische Untersuchungen usw. 


663 


zerrissen, fetzenartig erweisen. Die grossen und gigantischen pyrami- 
dalen Zellen erscbeinen weniger verandert, obgleich auch in ihnen albu- 
min&se Degeneration bemerkt wird. Ausserdem sind in vielen von diesen 
Zellen dieselben Erscheinungen der doppelartigen Pigmentation, wie auch 
in den Zellen des verlangerten Markes, vorhanden, woriiber librigens 
ausfiihrlicher bei der Bescbreibung der nach der Methode von Ram6n 
y Cajal bearbeiteten Praparate gesagt sein wird. Die Kerne der Nerven- 
zellen erleiden zweierlei Veranderungen: die einen von ihnen quellen 
auf, werden grbsser, farben sich schwacher mit den Kernfarben und ver- 
lieren ihr Chromatin, wahrend die anderen, nach der Seite der Pyknose 
bin sich verandern und sp&terhin zerfallen. Ueber die Kerne der Neuro- 
gliazellen wird bei der Beschreibung der nach der Methode von Nissl 
bearbeiteten Praparate Besonderes gesagt werden. 

b) Methode von Ramon y Cajal. In der Rinde der Hirnhemi- 
spharen treffen wir von neuem Verschiedenartigkeit der Bilder des Neuro- 
fibrillUrapparates bei Cholera an. * 

1. Viele kleinen, grossen und gigantischen Zellen des Pyramidal- 
typus (Taf. XIX, Fig. 45) baben einen so gebauten Neurofibrillarapparat, 
wie auch die Mehrzahl solcher Zellen im Normalzustande. Der grosste 
Teil der Neurofibrillen in diesen Zellen geht in den Kbrper der Zelle 
hinein oder kommt auch aus demselben in den Pyramidalfortsatz, in 
welchem sie in wellenartigen Wegen, aber niemals sich teilend, als ge- 
lockertes Biindelchen (Taf. XIX, Fig. 45), sich kreuzend und miteinander 
verflechtend, verlaufen. Alle diese Fibrillen des pyramidalen Fortsatzes 
sind recht dick und erscheinen als primare. In den ZellkOrper tretend, 
beginnen diese Neurofibrillen in einiger Entfernung von der Pyramiden- 
basis teils sich zu teilen, teils aber setzen sie, ohne sich zu verzweigen, 
ihren Weg fort, auf dessen Strecke sie nur dunne Seitenfibrillarfadchen 
von sich geben. Die sich nicht verzweigenden Neurofibrillen plazieren 
sich am hiiufigsten in der hart an der Peripherie liegenden Schicht des 
Zellplasmas oder sie begeben sich in die Perinuklearzone und umgeben 
den Zellkern. Die von diesen Fibrillen abgezweigten Seitenfadchen 
dienen teils zur Verbindung der priraareu Fibrillen miteinander, teils 
aber verbinden sie sich mit denjenigen allerdiinnsten Fibrillen, welche 
infolge wiederholter Teilung der aus dem Pyramidalfortsatz kommenden 
primaren Fibrillen entstanden sind. Diese Sekundarfibrillen anastomo- 
sieren ihrerseits und verbinden sich miteinander und als Resultat aller 
dieser Veranderungen und Wechselbeziehungen entsteht in den Nerven- 
zellen der Hirnrinde ein uetzartiger Neurofibrillarapparat. Wie aus deni 
Vergleich dieser kurzen Beschreibung mit derjenigen, welche oben fur 
die Normalzellen des Ruckenmarks gegeben wurde, zu sehen ist, ist der 
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Grundplan des Baues des Neurofibrillarapparates hier und dort ein und 
derselbe. Der Unterschied bestcht nur darin, dass, wahrend in den 
Nervenzellen des Pyramidaltypus das Fibrillarnetz das am nachsten zur 
Pyramidenbasis liegende Gebiet einnimmt, nimmt in den Nervenzellen des 
Riickenmarks, wo die Fortsiltze recht scharf vom Zellkorper abgegrenzt 
sind, das Neurofibrillarapparatnetz einen bedeutend grSsseren Raum ein, in¬ 
dent es den ganzen Zellkorper ausfullt. In den Zellen des bcschricbenen 
Typus gibt es gewbbnlich einen runden, blasigen, sicli nicht impragnie- 
renden Kern, in welckem ein ruudes, scbwarzes KernkOrperchen und 2—8 
feinere und bleichere Nebenkflrperchen (Taf. XIX, Fig. 45) enthalten sind. 

2. In einigen Nervenzellen der Hirnrinde erscbeinen die Fibrillen 
im Vergleich zu den Zellen des eben beschriebeuen Typus verdickt. In 
solchem Falle sind zweierlei Bilder vorhanden, welclie sich wesentlicb 
durch niclits von den in den Fallen 14 (Taf. XIII, Fig. 8) und 10 (Taf. XIV, 
Fig. 6) des Riickenmarks beschriebenen unterscheiden. 

3. In den mit verdickten Fibrillen versehenen und zum Bundel- 
typus gehfireuden Zellen, d. h. denjenigen, welche im Falle 14 des 
Riickenmarks beschrieben sind, abneln, treffen wir mitunter Bilder der 
sogenannten durcbgebenden oder langen Fibrillen an (Fibrille lunglie 
Donaggio). Diese Bilder (Taf. XIII, Fig. 46) bieten ein grosses theo- 
retisches lnteresse, da in diesen Fallen die Fibrillen nur durch den 
Zellkorper aus einem Fortsatz in deu anderen durcbziehen. Wir baben 
die Absicht, unten zu zeigen, auf welche Weise sich das Dasein solcher 
durchziehender Neurofibrillen erkliiren liisst, die scheinbar gar keine 
Beziehung zum Korper der Nervenzellen besitzen und so viel Streit unter 
den besten Neurologen unserer Zeit hervorgerufen baben. Jetzt aber 
wollen wir nur nock bemerken, dass in den Zellen des beschriebenen 
Typus diese durcbgebenden Fibrillen (Taf. XIII, Fig. 46) gewOhnlich in 
kompakten, einzelnen Biindelchen gehen, in der Zelle gleichsam selbst- 
staudige, Fibrillarsysteme herstellend. 

4. Wahrend die Biindelchen der geraden Fibrillen in den kleiuen 
Zellen baufiger, aber mitunter aucb in den grossen und gigantischen 
des Pyramidaltypus nur in den Fortsatzen bleiben, ist im Korper solcher 
Zellen (Taf. XIII, Fig. 47) der Neurofibrill&rapparat vollig abwesend. 
Diese Bilder erinnern folglicb an diejenigen, welche im Falle 4 (Taf. XIII, 
Fig. 1) fi'ir das Ruckenmark beschrieben sind. Der Kern hat schon oft 
in den Zellen dieses Typus nicht eine runde, blasige Form (Taf. XIII, 
Fig. 47), sondern erscheint entweder dreieckig oder ausgezogen oder 
von unregelmassiger Form. Das Chromatin desselben beginnt sich nach 
der Metliode von Ramon yCajal zu impragnieren, das Kernkorperchen 
aber bleibt so, wie auch im Falle 1. 
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5. Mitunter haben die Neurofibrillen im Pyramidalfortsatz hauptsach- 
lich der grossen und Riesenzellen der Hirnrinde, bei Abwesenheit derselben 
im KOrper der Zelle, einen sich stark schl&ngelnden, zuweilen zickzack- 
artigen Verlauf, wie aucb im Falle 15, beschrieben fur das Riickenmark. 

6. Oder aucli von den Nervenzellen der Hirnrinde bleibt nur noch 
ihr Scbatten zuriick, da weder im K6rper der Zelle, noch in den Fort¬ 
satzen Fibrillen sichtbar bleiben, wie es im Falle 3 fur das Riicken- 
mark beschrieben ist. 

7. Neben den Zellen der drei letzten Typen werden auch solche 
angetroffen, in deren Fortsatzen Fibrillenbiindelchen, wie im Falle 4 
(Taf. XIII, Fig. 47), vorhanden sind, im Korper aber der Zelle sind nur 
Reste des Neurofibrillarapparates zu sehen, wie auch im Falle 5, be¬ 
schrieben fur das Riickenmark. 

8. Einige Nervenzellen erscheinen bei kleinen Vergrosserungen als 
ebensolche, wie die Zellen des Falles 4 und 5. Allein bei stfirkerer 
Vergrosserung erweist es sich, dass die in den Fortsatzen derselben ge- 
bliebenen Fibrillen (Taf. XIII, Fig. 48) wie zerstaubt erscheinen, d. h. 
man bekommt den Eindruck, als ob das ganze Zellbild mit Kohle ge- 
zeichnet oder in den Fortsatzen ein Staubfond vorhanden ware und auf 
demselben etwas verschwommene Fibrillen angemerkt waren. Der Kern 
ist in solchen Zellen gewohnlich stark verandert. Derselbe impragniert 
und farbt sich schwarz und besteht ausserdem aus dicht aneinander- 
gepressten Chromatinsubstanzschollen oder -Stuckchen (Taf.XIII, Fig. 48). 

9. Aber mitunter erweist sich ein solcher Kern schon in diese 
Schollen oder Stuckchen (Taf. XIII, Fig. 49) zerfallen, die Zelle verliert 
ihre Fortsatze und nur die sich zerstorenden Plasmareste umgeben solch 
zerfallenen Kern. 

10. Bei einigen von uns untersuchten Cholerakranken wurden solche 
Nervenzellen in der Hirnrinde angetroffen, die alle durchweg, ausser den 
Fortsatzen, mit orangefarbigen Pigmentkornern gefiillt waren, was in 
unbedeutendem Quantum haufig auch in der Norm in diesen Zellen an¬ 
getroffen wird (Taf. XV, Fig. 50). Das sind fast ausschliesslich Riesen¬ 
zellen oder auch grosse Pyramidenzellen, in deren Fortsatzen Normal- 
fibrillen enthalten sind. Der Kern ist mitunter von unregelmassiger 
Form und farbt sich intensiv (Taf. XV, Fig. 50). 

11. In diesen Fallen bekommt man zuweilen auch statt der Nerven¬ 
zellen nur ihre Kerne zu sehen, die sich fast in pyknotischem Zustande 
befinden und neben ihnen Haufchen orangefarbigen, kornigen, iiber das 
ganze von den Nervenfasern gebildete Nest, in welchem fruher die den 
gegebenen Kern und das gegebene Pigment enthaltende Nervenzelle lag, 
zerstreuten Pigmentes. 
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12. Oder auch es fehlt im vorhergehenden Bilde auclx der Kern 
der Nervenzelle und es bleibt nur das Pigment allein noch im ange- 
gebenen Neste liegen, an die fruhere Existenz der an dieser Stelle zu- 
grunde gegangenen Nervenzelle erinnernd. 

13. Wie es auch im verlfingerten Marke angetroffen wurde, haben 
wir in den Zellen der Hirnriude auch noch ganz andere Pigmentations- 
bilder. In den kleinen und in den grossen und in den Riesen-Pyra- 
midalzellen und ebenfalls auch in den polymorphen und spindelformigen 
Zellen begegnet man in einigen Choleragehirnen Tropfen grellen hell- 
gelben Pigmentes (Taf. XV, Fig. 51), welche, gleich dem Falle 23 
(Taf. XV, Fig. 14) des Rflckenmarks, den Neurofibrillarapparat dieser 
Zellen zerstoren. 

14. Bei den von uns untersuchten Cholerakranken erscheinen 
einige Zellen der Hirnriude durchweg mit solchen Pigmenttropfen gefullt 
und nur in den Fortsfitzen noch erhalten sich Fibrillen, wie dies auch 
im Falle 21 (Taf. XIV, Fig. 12) fur das Rfickenmark beschrieben ist. 

Nach dem Bcispiele, wie es oben bei der Beschreibung des Rficken- 
marks gemacht wurde, diese einzelnen Bilder so untereinander zu grup- 
pieren, um in denselben einzelnc und dabei folgerichtige Stadien ein 
und desselben Veriinderungsprozesses des Neurofibrillarapparates sehen 
zu konnen, muss man von Folgendem beginnen. Man stelle sich zwei 
dicke primfire Fibrillen vor, untereinander mit einigen diinnen Seiten- 
fiidchen verbunden und an ihren Enden sich teilend und in eine grosse 
Anzahl Sekundarfibrillen zerfallend. Ferner stelle man sich vor, dass 
diese Sekundarfibrillen kraft einiger UmstSnde sich zu verdicken be¬ 
ginnen und hernach ebenfalls zerfallen und zu allerletzt ihren Zusammen- 
hang mit den primfiren Fibrillen verlieren und ausserdem auch einige 
Verbindungsfaden unter den letzteren verschwinden. Nur ein einziger 
solcher Verbindungsfaden verdickt sich und erreiclit ebensolche Dicke, 
wie auch die prim&ren Fibrillen, welche dazu noch ebenfalls dicker ge- 
worden sind. In solch’ einem Falle bekommt man aus den im Falle 1 
beschriebenen Nonnalbildern des Neurofibrillarapparates, durch die im 
Falle 2 beschriebenen Bilder, diejenigen Bilder der durchgehenden Fi¬ 
brillen, fiber welche im Falle 3 gesprochen wurde. Ferner verschwinden 
die Fibrillen aus dem KOrper der Zelle und man erhalt anfangs die 
im Falle 7 beschriebenen Bilder, wo die Fibrillen in den Fortsatzen 
enthalten sind, im Zellkorper aber nur Reste derselben bleiben, und 
hernach die in den Fallen 4 und 5 beschriebenen Bilder, wo der Zell¬ 
korper sich vollig fibrillenlos erweist. Ferner zerstfiuben sich die 
Fibrillen auch in den P’ortsatzen, wie im Falle 8, und verschwinden 
endlich, wie in den Flillen 6 und 9. Auf solche Weise sehen wir 
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zu allererst, dass auch in der Rinde der Hirnhemisphiiren, wie im 
Rucken- und verl&ngerten Marke in den Nervenzellen der Prozess A der 
Verdickung der Neurofibrillen mit nachfolgendem Zerfall derselben 
stattfindet. 

Ausserdem geht in einigen Normalnervenzellen der Gekirnrinde bei 
Cholera allmahlich iibermassige Anhaufung kornigen orangefarbigen, 
anfangs normalen Pigmentes vor sich, welches hernach den ganzen Zell- 
korper einuimmt und wir erhalten die im Falle 10 beschriebenen Bilder. 
Ferner geht die Zerstbrung der Fortslitze und des Kbrpers der Zelle vor 
sich und an Stelle der friiheren Nervenzelle bleibt anfangs der Kern und 
Pigment (Fall 11) und nachher nur Pigment allein, wie im Falle 12. 
Folglich verlauft in den Nervenzellen der Gehirnrinde, wie auch im 
verlangerten Mark bei Cholera der Prozess D der Ueberfiillung derselben 
mit kornigem orangefarbigem Pigment, d. h. mit derjenigen Pigmentart, 
welche fast bestandig auch in der Norm in den angefuhrten Zellen, aber 
nor in kleinem Quantum, vorhanden ist. 

In den Normalzellen der Hemispharenrinde aber erscheinen hellgelbe 
Pigmentvakuolen, welche allmahlich den Neurofibrillarapparat zerstbren 
und aus den Bildern des Falles 1 entstehen Bilder des Falles 13. Nachher 
verschmelzen diese einzelnen Pigmenttropfen miteioander oder auch eine 
anfangs kleine Pigmentvakuole vergrossert sich und im Resultat erweist es 
sich, dass der ganze Zellkbrper durchweg mit einem kolossalen Pigment¬ 
tropfen ausgefiillt sich erweist, welcher den Neurofibrillarapparat, wie im 
Falle 14, vernichtete. Folglich geht in den Nervenzellen der Gehirnrinde 
bei Cholera, wie im Rucken- und verlangerten Marke auch der Prozess C 
der pigmentbs fettigen oder lipochromatosen Degeneration mit Untergang 
des Neurofibrillarapparates vor sich. 

Es ist sehr wahrscheiulich, dass von einigen Zerstorungsstadien des 
Neurofibrillarapparates aus Wiederherstellung und Wiederkehr zur Norm 
auch noch moglich ist, woriiber schou mehrraals oben gesprochen wurde. 

c) Methode von Donaggio. Die Fibrillarmethode von Donaggio 
gab uns herrliche Resultate betreffs des Zustandes des Fibrillarapparates 
in den Nervenzellen der Hemispharenrinde. Allein diese Resultate unter- 
scheiden sich durch nichts von den oben beschriebenen Bildern des 
Neurofibrillarapparates, bearbeitet nach der Methode von Ram bn y Cajal, 
weshalb wir diesen beweisenden Zusammenfall nur notieren, bei dem- 
selben aber nicht verweilen. Wir wollen hier nur darauf hinweisen, dass es 
uns bei der Wechselfixation des Gewebes in Sublimat und in Pyridin 
uach dem Rezepte von Donaggio fiir Farbung der Perizellularnetze ge- 
lungen ist, im Riickenmark und in der Gehirnrinde eine sehr voile und 
vollstaudige Ffirbung der angefuhrten Netzchen zu erlangen und die- 
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selben erwiesen sich best&ndig uud in alien Fallen normal obue jeg- 
liche Veranderung. Wollen wir noch im Vorbeigeben bier anmerken, 
dass diese nach der Methode von Donaggio gefilrbt werdenden Netze 
scbon keine Nervenelemente sind. 

d) Methode von Nissl. Auf den PrSparaten, bearbeitet nacb 
dieser Methode, treffen wir in den Nervenzellen der Gehirnrinde scharf 
ausgedriickte, typische und verschiedenartige Bilder der Verteilung der 
chromatopbilen Substanz. 

1. In vielen Zellen bat der Tigroidapparat einen normalen Bau, 
wie dies auch im Falle 7 fur das Riickenmark beschrieben ist. 

2. In einigen Pyramidalzellen und auch den Zellen der polymorphen 
Schicht erscheinen die Nisslscbollen (Taf. XX, Fig. 52) abgerundet, wie 
angeschmolzen und verdunnt. Die Kerne in solcben Zellen beginnen 
sicb mit Toluidinblau bellblau zu f&rben, das Kernkorperchen aber farbt 
sich intensiv blau. 

3. Neben den eben beschriebenen Bildern kommen auch solche vor, 
bei denen Verschmelzung einzelner chromatophiler Schollen miteinander 
vorhanden ist, weshalb die letzteren auch einen sehr grossen Umfang 
erreichen und, wie auch im vorhergebenden Falle rund oder oval er- 
scheineu, den Eindruck von Tropfen fliissiger Substanz machend. 

4. Vorzugsweise in den Zellen der polymorphen Schicht, aber mit- 
unter auch in den Pyramidalzellen der Gehirnrinde bekommt man solche 
Bilder der Verteilung der chromatophilen Substanz zu sehen, welclie 
sehr denjenigen im Falle 10 (Taf. XVII, Fig. 25) fur das Riickenmark be¬ 
schriebenen iihneln und welche von uns oben als Chromatorbexiserschei- 
nungen bezeichnet wurden. Allein in den pyrauiidalcn und den poly¬ 
morphen Zellen, d. h. iiberhaupt in den Nervenzellen der Hirnrinde 
haben wir es schon mit einem weit vorgeschrittenen Zerfallsprozess der 
Tigroidsubstanz (Taf. XX, Fig. 53) zu tun, da die letzten sicher hier 
schon gewohnlich in feinste Teilchen zerfallen, wie zerstaubt und teils 
verscliwindend, teils aber sich im Zellplasma aufzulOsen beginnend, in- 
dem sie das letztere farbt, erweist. 

5. Allein mitunter kommt nur Verschwinden der feinsten Teilchen 
der zerfallenen chromatophilen Substanz vor und auf dem reinen, farblosen 
Zellfonds bleibt noch einige Anzahl grosserer sehr selten uber die Zelle 
und haupts&chlich an ihrer Peripherie zerstreute Nisslkorpercheu (54). 

6. Die kleinen Pyramidenzellen aber zeigen haufiger Chromatolyse- 
erscheinungen, wobei die gauze Zelle durchwegs sich mit Toluidinblau 
(Taf. XX, Fig. 55) farbt, die Umrisse der chromatophilen Schollen werden 
unbestimmt, unscharf, verschwommen; die Kerne solcher Zellen beginnen 
sich ebenfalls hellblau zu f&rben, die Konturen derselben werden un- 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Pathologisch-anatomische Untersuchungen usw. 


660 


deutlich, die Kernk5rperchen schrumpfen zusammen, werden kleiner und 
nehmen eine unregelmassige Form an (Taf. XX, Fig. 55). 

7. Es gibt viele Hirnrindennervenzellen der von uns untersuchten 
Cholerakranken, in denen sich die Nisslschen Schollen absolut uicht 
farben. Solche Zellen sind in alien Schichten der Rinde der Hirn- 
hemispharen enthalten und besitzen sehr verschiedenartige Kerne (Taf. XX, 
Fig. 56). Bald erweist sich der Kern derselben aufgequollen, ver- 
grosserte und zerstreute Chromatinkorner enthaltend, bald erscheint seine 
GrOsse normal, aber ausser dem KernkOrperchen erweist sich, gegen die 
Norm, ausserordentlich deutlich auch das aus Chromatinkornchen be- 
stehende Netz gefarbt. Andere Kerne erscheinen zusammengeschrumpft, 
verkleinert oder auch vollstandig verschwindend (Taf. XX, Fig. 56). Man 
tragt den Eindruck davon, dass wir in diesem Falle es mit Schatten 
verschwindender und untergehender Nervenzellen zu tun haben. 

8. In alien Schichten der Hirnrinde einiger von uns untersuchten 
Cholerakranken werden in den Nervenzellen Tropfen hellgelben Pigmentes 
angetroflfen, in welchen die chromatophile Substanz sich scheinbar auf- 
lSste, wie es auch im Falle 14 (Taf. XVII, Fig. 28) fur das Riickenmark 
beschrieben ist. 

9. Oder auch ein solch grosser Pigmenttropfen nimmt fast den 
ganzen KOrper der Nervenzelle ein (Taf. XVIII. Fig. 57) indem er die 
Nisslschen Schollen auflost oder sie fortriickt und zusammenpresst, 
wie in den fur das Riickenmark beschriebenen Fallen 12 (Taf. XVII, 
Fig. 25) und 13 (Taf. XVII, Fig. 27). 

10. Ausserdem kann man hauptsachlich in den grossen Pyramiden- 
zellen der Hirnrinde und auch in den Riesenzellen zuweilen Ueberfiillung 
ihrer Korper mit KOrnern orangefarbigen Pigmentes sehen, analog den- 
jenigen Bildern der nach der Methode von Ram6n y Cajal bearbeiteten 
Serie der Gehirnrindepraparate, welche oben im Falle 10 beschrieben sind. 

Also sehen wir, dass auch in der Gehirnrinde, gleich dem wie in den 
anderen Teilen des zentralen Nervensystems sich bei Cholera vollziehen: 

A) Prozess der Verschmelzung des Zusammenfliessens der Nissl- 
korperchen mit nachfolgendem Verschwinden (Falle 1, 2, 3, 7). 

B) Zerfall der Nisslkorperchen mit nachfolgender Auflosung 
(Falle 1, 4, 5, 6, 7). 

C) Lipochrome, pigmentbs-fettige Degeneration der Nervenzellen mit 
Untergang der chromatophylen Substanz (Falle 1, 8, 9). 

D) Ueberfiillung der Nervenzellen mit kornigem orangefarbigen 
Pigment. 

Auf denselben, nach der Methode von Nissl bearbeiteten, Prapa- 
raten wurden im Gehirn in zwei von mir untersuchten Fallen (Taf. XVIII, 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



670 


Dr. Sergius Micbailow, 


Fig. 68) ebensolche Mikroorganismen wie diejenigen, welche oben fur 
das Ruckenmark beschrieben sind, gefunden, wesbalb wir auch hier bei der 
Beschreibung derselben nicht verweilen werden. In beiden Teilen lagen 
diese Mikrorganismen in der Schicht der kleinen Pyramideuzellen, welche 
dabei dasselbe Aussehen batten, wie die oben im Falie 6 (Taf. XX, 
Fig. 65) beschriebenen. 

Wie schon oben ausgefiihrt wurde, werden in der Hirnrinde mit- 
unter Leukozyten angetroffen (Taf. XX, Fig. 65, 56). Die Mehrzahl der 
Neurogliazellkerne erscheint normal, einige aber von ihuen erweiseu sich 
verkleinert, intensiver gefiirbt oder auch eine ausgezogene oder aus- 
gebogene Bohnenform besitzend. 

2. Untersuchung jedes einzelnen Falles. 

Die Rinde der Hirnhemispharen wurde in alien uuseren Fallen unter- 
sucht und wir fuhren hier die Protokolle derselben an. 

Nr. 1. Bar. Kir. War acht Tage krank. 23 Jare alt. Cholera asiatica, 
Stadium diphthericum. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
fiillung der Gefasse, Aufquellen des Endothels, Hyalinose der Gefasswand. 
Leukozyten im Hirngewobe und mitunter in den Perizellularraumen. Einige 
Nervenzellen sind albuminos degeneriert und in denselbon sind Pigmentkorner, 
wie in der Norm, vorhanden. Fibrillarmetboden: Normalbilder (1), ver- 
dickte Fibrillen (2), Fibrillen nur in den Fortsatzen (4 und 5), Zellen ohne 
Fibrillen (6), Schatten von Zellen mit veranderten Kernen (9). Methode von 
Nissl: Normalbilder (1), Rundung der Schollen (2), Zusammenfliessen der¬ 
selben (3), Chromatolyse (6), Zellschatton (7). In diesem Falle wurden Pilze 
gefunden, beschrieben in einer besonderen Arbeit: „Durch Pilz verursachte 
Lasionen des zentralen Nervensystems des Menschen 11 . Wratschebnaja Ga- 
zetta. 1911. 

Nr. 2. Pet. Was. War 5 Tage krank. 25 Jahre alt. Cholera asiatica, 
Stadium diphthericum. Allgemeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
fullung der Gefasse, Aufquellen des Endothels, Hyalinose der Gefasswand. 
Extravasate. Pigmentschollen neben den Gefassen und im Hirngewebe. Leuko¬ 
zyten. Fibrillarmethoden: Normalbilder (1), verdickte Fibrillen (2), 
Fibrillen nur in den Fortsatzen (5), Zellen ohne Fibrillen (6), Schatten von 
Zellen mit Kernen (9). Methode von Nissl: Normalbilder (1), Rundung der 
Schollen, Verschmelzen derselben(3), Chromatolyse(6), Zellschatten. In diesem 
Falle wurden Mikroorganismen in der Hirnrinde gefunden. 

Nr. 3. Joh. Sam. War 3 Tage krank. 39 Jahre alt. Cholera asiatica. 
Stadium diphthericum. Allgemeinhistologische Methoden: Blutuber- 
fiillung der Gefasse, Aufquellen des Endothels, Extravasate, Leukozyten. Pig- 
mentschollon hauptsachlich neben den Gefassen. Viele Nervenzellen sind albu¬ 
minos entartet, in vielen grossen und gigantischen Pyramidenzellen ist eine 
Menge kornigen Pigmentes vorhanden. Fibrillarmethoden: Normalbilder 
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(1) , verdickte Fibrillen (2), Fibrillenreste in der Zelle (7), fibrillenlose Zellen 
(6), Zellschatten (9), Ueberfiillung der Zellen mit kornigem Pigment (10), 
Zellenkerne und Pigment (11), fiber das ganze Zellennest zerstreutes Pigment 
(12). Methode vonNissl: Normalbilder(l), Chromatorrhexis (2),Vverchwinden 
feinere Korner (5), Chromatolyse (6), Zellschatten (7). 

Nr. 4. Kon. Woin. War 7 Tage krank. 29 Jahre alt. Cholera asiatica, 
Stadium diphthericum. Allgmeinhistologische Methoden: Blutiiber- 
fiillung der Gefasse, Aufquellen des Endothels. Hyalinose der Gefasswand. 
Extravasate. Leukozyton imHirngewebe und mitunter in den Perizellularraumen 
neben den Nervenzellen. Vide Nervenzellen haben Zeichen von albuminoser 
Degeneration, in einigen findet sich normales Pigment. Pigmentschollen neben 
den Gefassen. Fibrillarmethoden: Normalbilder (1), verdickte Fibrillen (2), 
durchziehende Fibrillen und Systeme derselben (3), fibrillenlose Zellen (6), 
Zellenschatten (9). Methode von Nissl: Normalbilder (1), Schollenrundung 

(2) , Verschmelzung der Schollen (3), Chromatorrhexis (4), Verschwinden der 
feineren Korner (5), Chromatolyse (6), Zellschatten (7). In diesem Falle wur- 
den eben solche Pilze wie in Nr. 1 gefunden. 

Nr. 5. Mar. Kok. War einige Stunden krank. 62 Jahre alt. Cholera 
asiatica, Stadium algidum. Allgemeinhistologische Methoden: Blut- 
uberfullung der Gefasse. In den Nervenzellen normales Pigment und albumi- 
nose Degeneration, obgleich auch ausserordentlich schwach ausgedriickt. 
Fibrillarmethode: Normalbilder (1), verdickte Fibrillen (2), den Fibrillar- 
apparat zerstorende Pigmenttropfen (13). Methode von Nissl: Normalbil¬ 
der (1), Chromatorrhexis (2), die chromatophile Substanz auflosende Pig¬ 
menttropfen (8). 

Nr. 6. Irin. Was. War einen Tag lang krank. 46 Jahre alt. Cholera asia¬ 
tica, Stadium diphthericum. Allgemeinhistologicche Methoden: Blut- 
uberffillung der Gefasse. In den Nervenzellen gegeniiber der Norm vergrosserte 
Pigmentmenge. Fibrillarmethoden: Fibrillen nur in den Fortsatzen 
(4 und 5), Zellen ohne Fibrillen (6), Zellschatten (9), Zellen, deren ganzer Kor- 
per von orangefarbigem kornigem Pigment eingenommen ist (10), Zellkerne 
und Pigment (11), fiber das Zellnest zerstreutes Pigment (12), den Neurofibril- 
larapparat zerstorende Pigmenttropfen (13), durchwegs von einem Pigment¬ 
tropfen ausgeffillte Zollen (14). Methode von Nissl: Chromatorrhexis (4), 
Verschwinden der feineren Kornchen (5), Zellsohatten (7), die chromatophile 
Substanz auflosende Pigmenttropfen (8), von einem Pigmenttropfen durchwegs 
oingenommene Zellen (9), Zellen, fiberffillt mit kornigem orangefarbigem Pig¬ 
ment (10). In diesem Falle wurden in der Gehirnrinde Mikroorganismen ge¬ 
funden. 

Nr. 7. Dar. Tjal. War einen Tag lang krank. 60 Jahre alt. Cholera 
asiatica, Stadium diphthericum. Allgemeinhistologische Methoden: 
Blutfiberffillung der Gefasse. In den Nervenzellen eine Masse von Pigment. 
Fibrillarmethoden: Fibrillen nur in den Fortsatzen (4 und 5), fibrillenlose 
Zellen (6), Zerstaubung der Fibrillen (8), Zellschatten (9), Ueberfiillung der 
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Zellen mit kornigem Pigment (10), Zellkerne und Pigment (II), Pigment allein 
in Zellnestern (12), den Neurofibrillarapparat zerstorende Pigmenttropfen (13), 
den ganzen Zellkorper einnehmende Pigmenttropfen(9), Ueberfiillung der Zellen 
mit kornigem Pigment (10). 

Nr. 8. St. Isot. War 3 Tage krank. 54 Jabre alt. Cholera asiatica. 
A1 lgemei n h istologische Mcthodon: Blutiiberfiillung der Gefasse, Auf- 
quellen des Endothels, leichte Hyalinose der Gefasswand. Extravasate. Pig- 
mentschollen neben den Gefassen und im Hirngewebe. Leukozyten. In den 
Nervenzellen albuminose Degeneration, zuweilen farblose Vakuolen, normales 
Pigment. In Anbetracht dessen, dass das Gehirn dieses Falles in den Fixator 
erst nach Ablauf von mebr als 6 Stunden nach dcm Tode gelegt wurde, wollen 
wir hier keine Beschreibung des Zustandes des Neurofibrillar- und Chromatin- 
apparates der Nervenzellen der Gehirnrindo dieses Falles anfiihren. 

Also sehen wir, (lass wir die Data von Buhl, Popow und Tschisto- 
witz betreffs der Pigmentanwesenheit I&ngs der Blutgefasse und im 
Hirngewebe auf Grund eigener Priiparate best&tigen und hinzufugen 
kiinnen, dass dieses als nichts anderes, als das Zerfallprodukt der roten 
Blutkorperchen, welche sich infolge der Blutergiisse per diapedesin und 
per rhexin ausserhalb des Gefassbettes erwiesen, erscheinende Pigment 
nur in den Fallen mit dreitagiger Krankheitsdauer beginnend vorhanden 
ist. Schon vom ersten Tage der Erkrankung ist Blutuberfiillung der 
Gefasse — diese Erscheinung ist auch friiher von Ljubimow, Popow T 
und Tchistowicz angefuhrt — vorhanden. Rumjanzew bemerkte Auf 
quellen und fettige Degeneration des Endothels der Hirngefasse bei Cholera; 
allein es gelang uns niemals im Endothel der angegebenen Gefasse diesen 
letzten Prozess zu beobacbten, was aber das Aufquellen der endothelialen 
Zellen anbetrifft, so wird dasselbe in der Tat bemerkt und beginnt am 
zweiten Tage der Choleraerkrankung. Hinsichtlich der Veranderungen 
der GefAsswand im Gehirn bei Cholera zeigte Popow, dass die Kerne 
dieser Wande in der ( Anzahl vermehrt erscheinen. Ljubimow be¬ 
merkte noch, dass die Gef&ssintima iiberhaupt triibe, aufgequollen und 
kbrnig erscheint. Diese Angaben konnten wir auf unseren Praparaten 
nicht bestatigen, wir sahen nur, dass gegen den vierten Tag der 
Choleraerkrankung in der Gefasswand des Gehirns Zeichen von hyaliner 
Degeneration erschienen. Gleich Tschistowicz notieren auch wir auf 
unseren Hirnpraparaten die Anwesenheit zahlreicher, teils im Hirngewebe 
liegender, teils in den etwas erweiterten Nebengefassraumen sich be- 
findender Extravasate. Auf diesen letzten Umstand lenkte auch fruher 
Ljubimow seine Aufinerksamkeit, aber nach seinen Angaben sind solche 
erweiterten Nebengef&ssr&ume immer leer, was nicht ganz richtig ist. 
Man kann auch nicht die andere Angabe von Ljubimow bestatigen, 
dass die weissen Blutkorperchen bei Cholera vergrbssert erscheinen sollen. 
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Die von Popow angegebene Vermehrung der Neurogliakerne muss 
ebenfalls abgelehnt werden, worauf auch seiner Zeit die Arbeit von 
Tschistowicz gerichtet war. 

Was nun die Nervenzellen der Hirnrinde bei Cholera anbetrifft, so 
heben Ivanorsky, Ljubimow und Rumjanjew Aufquellung, Trubung 
und Undeutlichkeit der Umrisse derselben hervor. An unseren eigenen 
Praparaten konnten wir sehen, dass viele dieser Nervenzellen albuminose 
Degeneration erleiden, welche am starksten gegen die Mitte der ersten 
Woche der Choleraerkrankung ausgedriickt ist, aber schon gegen Ende der 
ersten Woche schwacher wird. Ljubimow und Popow erwahnen auch 
das Verschwinden der Fortsatze der Nervenzellen der Hirnrinde, was auch 
wir auf unseren Praparaten mehrmals Gelegenheit hatten zu beobachten, 
wie auch den Zerfall des Plasmas der Nervenzellen an der Peripherie 
in Fetzen, was seiner Zeit auch Ljubimow, Popow und Tschistowicz 
angaben. Allein diese Autoren und auch noch Rumjanzew notierten 
in vielen Nervenzellen der Hirnrinde Anwesenheit von Vakuolen bei 
Cholera, was auf meinen Praparaten absolut nicht vorhanden ist. Dieser 
Umstand, scheint mir, lasst sich durch den kolossalen Unterschied, in 
der vom Eintritt des Todes bis zur Sektion verflossenen Zeit in alien 
Fallen der Autoren einerseits und — der meinigen andererseits erklaren, 
worauf schon oben bei Beschreibung des Ruckenmarks die Aufmerksam- 
keit gelenkt wurde. Popow wies noch auf die Existenz doppelkerniger 
Nervenzellen in der Hirnrinde bei Cholera in chronischen Fallen hin 
(er untersuchte einen solchen Fall). Auf unseren Praparaten trafen wir 
kein einziges Mai solche Erscheinung. Die Nervenzellkerne der Hirn¬ 
rinde erleiden bei Cholera entweder Aufquellung mit Schwund des 
Chromatins derselben, oder pyknotische Veranderungen mit nachfolgendem 
Zerfall, wobei sich naturlich ihre ausserliche Form wie ihre innerliche 
Struktur verandert. Betreffs des chromatophilen und Neurofibrillar- 
apparates der Nervenzellen der Hirnrinde war nur eine kurze Angabe 
von Rumjanzew, dass bei Cholera in denselben bedeutende oder voile 
Chromatolyse beobachtet werde, die Neurofibrillen aber sich unscharf 
verandern. Aus der vorhergehenden Beschreibung sahen wir, dass 
die Sache hier unvergleichlich komplizierter ist. In dieser Hinsicht muss 
man die entsprechende einige Seiten fruher gegebene Beschreibung der 
Praparate ins Gedachtnis zuriickrufen, hier aber w'ollen wir nur hervor- 
heben, dass in den Fallen mit sehr |schnellem Exitus letalis (1 Tag) 
in den Nervenzellen der Hirnrinde Lipochromatose sehr stark ausgepragt 
ist, welche im Erscheinen hellgelber, die innere Struktur der Zellen 
zerstorender und hernach verschwindender Pigmenttropfen sich kund- 
gibt. In den grossen und Riesenzellen des pyramidalen Typus aber 
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wird ausserdem schon vom ersten Tage der Choleraerkrankung an und 
w&hrend der ganzen ersten Hiilfte der ersten Woche eine kolossale An- 
h&ufung orangefarbigen, kiirnigen Pigmentes beobachtet. 


t 

VIII. Folgerungen und Schltisse. 

Auf Grund der angegebenen Resultate der Untersuchung des zentralen 
Nervensystems bei Cholerakranken kommen wir zu folgenden allgemeiuen 
Folgerungen und Schlussen: 

1. Vom ersten Tage der Choleraerkrankung an erweisen sich die 
Blutgefasse in den Grenzen des zentralen Nervensystems mit Blut 
iiberfullt. 

2. Am zweiten Tage der Choleraerkrankung tritt Aufquellung des 
Kndothels der Gefassintima ein. 

3. In der Mitte der ersten Woche der Choleraerkrankung entwickelt 
sich leichte Hyalinose der Gefilsswand. 

4. Iin zentralen Nervensystem erfolgen bei Cholera zahlreiche Blut- 
ergusse per diapedesin und per hexin, aber nur in denjenigen Fallen, in 
welchen schon Veriinderungen des Gefassendothels vorhanden sind. 

5. Neben den Gef&ssen und im Hirngewebe gibt es Pigmentschollen 
von der Mitte der ersten Woche der Choleraerkrankung beginnend, aber 
nur in denjenigen Fallen, in welchen auch Extravasate vorhanden sind. 
Dieses Pigment ist der Detrit der letzteren. 

6. Dio Nebengefassraume erweisen sich im Gehirn bei Cholera 
etwas erweitert. 

7. Vom ersten Tage der Choleraerkrankung an linden sich im Gewebe 
des zentralen Nervensystems kleine und grosse Lymphozyten und eben- 
falls auch polynukleare Leukozyten. 

8. Nur am Elide der ersten Woche der Choleraerkrankung erscheinen 
Leukozyten auch in den perizellularen Raumen bei den Nervenzellen. 

9. Wahrend der ersten 8 Tage der Choleraerkrankung kommt kein 
Eindringen fremder Zellelemente in die Nervenzellen vor. 

10. Post mortem begeben sich bald die Leukozyten zu den Nerven¬ 
zellen. Ferner ist vielleicht Phagozytose moglich, doch hat diese Er- 
scheinung schon keinen Zusammenhang mit der vorhergegangenen Cholera- 
erkrankung und hangt nicht unmittelbar von derselben ab. 

11. Vom dritten Tage der Choleraerkrankung beginnt der Prozess 
der Wucherung des den Zentralkanal des Ruckenmarks auskleidenden 
Ependyms. 

12. Die Neuroglia ver&ndert sich bei Cholera schwach und unscharf, 
man muss aber dabei noch die folgenden Punkte in Betracht ziehen. 
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13. Vorzugsweise im verlangerten und Ruckenmark werden bei 
Cholera kOrnige gewOhnlich pigraentierte Kugeln angetroffen, welche am 
wahrscheinlichsten degenerierte Neurogliazellen vorstellen. 

14. Sehr charakteristisch ist bei Cholera die Anwesenheit eiuer 
grossen Anzahl dieser Kugeln in dem vorderen Hirnsegel (Velum me- 
dullare anterius). 

15. Vom dritten Tage der Choleraerkrankung beginnend wird im 
Neurogliateil der Ruckenmarkswurzeln Degeneration der Nervenfasern 
und ferner zirkul&re und zerstreute Degeneration der Nervenfasern des 
Ruckenmarkes beobachtet. 

16. Die im vorhergehenden Punkte angefiihrte Degeneration voll- 
zieht sich mittels sekundarer und primarer Degeneration, d. h. in Ab- 
bangigkeit vom Nervenzellenuntergang und unter dem Einflusse der un- 
mittelharen Wirkung des Choleraendotoxins. 

17. Die Nervenzellen der verschiedenen Teile des zentralen Nerven- 
systems erleiden bei Cholera albuminose Degeneration, welche am scharf- 
sten gegen die Mitte der ersten Woche des Krankheitsverlaufes aus- 
gepragt ist, am Ende der ersten Woche aber schon schwScher wird. 

18. Vom ersten Tage der Choleraerkrankung an werden sich fast 
nicht farbende Schatten der Nervenzellen vorzugsweise in den Vorder- 
derhornern des Riickenmarkes angetroffen, in den Hinterhornern des- 
selben aber durchsichtige, gleichartige Nervenzellen. 

19. Das sind Zellen, urn welche Mikroorganismen vorhanden sind. 

20. Mikroorganismen sind auch in der Hirnrinde vorhanden. 

21. Die Nervenzellkerne des Riickenmarkes vergrSssern sich bald, 
quellen auf und farben sich dann schwScher mit Kernfarben, bald ver- 
kleinern sie sich und schrumpfen zusammen. 

22. Die Kernkorperchen derselben ver&ndern sich wenig, degenerieren 
aber mitunter pigmentfis. 

23. Die Nervenzellkerne der Hirnrinde erleiden bei Cholera ent- 
weder Aufquellung mit Schwund des Chromatin, oder pyknotische Ver- 
Underung mit nachfolgendem Zerfall. 

24. Viele Nervenzellen des zentralen Nervensystems zerfallen bei 
Cholera und gehen vollig unter, wobei an Stelle derselben nur ein 
Detrithaufchen bleibt. 

25. In den Fallen mit schnellem Exitus Ietalis (1 Tag) findet sich in 
den Nervenzellen des Riicken- und verlangerten Markes und auch in den 
Zellen der Hirnrinde scharf ausgesprochene Lipochromatose, welche im 
Erscheinen hellgelber, die innere Struktur dieser Zellen zerstorender 
Pigmenttropfen besteht und welche in den Fiillen mit einer Kraukheits- 
dauer von drei und mehreren Tagen schon nicht mehr beobachtet wird. 
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26. In den Zellen der Clarke’schen SSulen sind Lipochromatose- 
erscheinungen liinger (5—7 Tage) zu beobachten. 

27. Besonders stark erweist sicb die Lipochromatose in den Nerven- 
zellen der unteren oder grossen Olive ausgesprochen und in diesen 
Zellen eben halt dieselbe auck lSnger an (bis 3 Tage). 

28. In den Nervenzellen der Kerne der Nn. vagi et accessori und 
in vielen grossen und gigantischen Pyramidenzellen der Himrinde wird 
vom ersteu Tage der Erkrankung an und wahrend der ganzeu ersteu 
Woche kolossale Anhaufung, Ueberfiilluug derselben mit orangefarbigem 
kornigem Pigment beobachtet, d. h. mit derselben Pigmentart, welche 
sich fast bestandig in kleiner Anzahl in den Nervenzellen in der Norm 
befindet. Zur selben Zeit wird auch der Zerfall dieser Zellen beob¬ 
achtet. 

29. In den Nervenzellen des Rucken- und verlangerten Markes und 
des Gehirns wird bei Cholera der Verdickungsprozess der Neurofibrillen 
mit nachfolgendem Zerfall derselben beobachtet, in den Purkinjeschen 
Zellen des Kleinhirns aber nur die Anfangsstadien dieses Prozesses. 

30. In den Nervenzellen des Rucken- und verlangerten Markes 
wird bei Cholera der Prozess der Verjungung der Neurofibrillen mit 
nachfolgendem Zerfall derselben beobachtet. 

31. In den Nervenzellen des Rucken- und verlangerten Markes und 
auch in den Nervenzellen der Gehirnrinde wird bei Cholera ZerstOrung 
des Neurofibrillarapparates durcb Lipochromtropfen beobachtet. 

32. In den Nervenzellen des Rucken- und verlangerten Markes und 
auch der Himrinde wird bei Cholera der Prozess der Verschmelzung, 
des Zusammenfliessens der chromatophilen Schollen mit nachfolgendem 
Verschwinden beobachtet. 

33. In den Nervenzellen des Rucken- und verlangerten Markes, der 
Himrinde und des Kleinhirns wird bei Cholera Zerfall der Nissl’schen 
Korperchen mit nachfolgender AuflOsung derselben in dem Zellplasma 
beobachtet. 

34. In den Nervenzellen des Rucken-, verlangerten Markes und der 
Kinde der Hirnhemispharen wird bei Cholera Auflosung der chromato¬ 
philen Substanz in den Lipochromtropfen beobachtet. 

Diese Veranderungen kOnnen naturlich ohne fernere Analyse durchaus 
nicht mit der vorhergegangenenCholeraerkrankung, welche den Organismus 
bis zum Exitus letalis fuhrte, in Zusammenhang gebracht werden, d. h. 
dieselbeu nicht als uumittelbares Resultat des Choleraprozesses betrachtet 
werden. Man muss aufklaren, was aus all diesen Veranderungen cha- 
rakteristisch, typisch und vielleicht sogar spezifisch fiir Cholera er- 
scheint, ebenfalls muss man auch die Abhangigkeit einer jeden von den 
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angefiikrten morphologischen Veranderungen des zentralen Nervensystems 
wenigstens von den sechs folgenden Hauptmomenten erklaren: a) Mangel 
der Methodik und Kunstprodukte; b) nach deni Tode eingetretene Yer- 
anderungen; c) Strukturveranderungen, abkangig von der infolge der 
gegebenen Erkrankung (Cholera) veranderten Tatigkeit des Organismus und 
von den Veranderungen des „inneren Milieus 11 (Cl. Bernard) des Or- 
ganismus; d) morpkologische Veranderungen, bedingt durch die Tatig- 
keitsveranderung der gegebenen Elemente des Nervensystems unter der 
vorhergegaugenen Erkrankung; e) Veranderungen der Muskulatur ab- 
bangig von der unmittelbaren Wirkung des schadlichen Agens, in diesem 
Falle des Choleraendotoxins; f) Veranderungen, welclie die Spuren des 
ganzen vorhergegangenen Lebens vorstellen. 

ad a) Dieses Moment hat eine besondere Bedeutung in dem Falle, 
wenn man keine positiven Untersuchungsresultate erhalt. Erhalt man 
diese, so werden die Kunstprodukte und andere Unzulanglichkeiten der 
Methodik beim Vergleich der Untersuchungen einiger analoger Falle und bei 
Anwendung verschiedener Uutersuchungsweisen und Metkoden aufgeklart. 

ad b) Dieses Moment spielt eine grosse Rolle besonders bei Unter- 
suchung solch zarten und leiclit sich verandernden Gewebes, als welches 
das Gewebe des zentralen Nervensystems erscbeint. Dieses Moment 
kann nur eine mbglicbst frfihe Sektion und Fixation des der ferneren 
Untersucbung unteriiegenden Materiales ausschliessen. 

ad c) Die Anteilnahme dieses wichtigen Momentes wird dadurck 
aufgeklart, dass eben solche Strukturveranderungen auch bei vielen 
anderen anormalen Lagen (physischen) und Zustanden (pathologischen 
und pkysiologischen) des Organismus und nicht nur bei der gegebenen 
Erkrankung (wie z. B. bei Cholera) beobachtet werden. 

ad d) Die Teilnakrae des gegebenen Momentes bei dem Zustande- 
kommen des pathologisch-anatomischen BiIdes des zentralen Nerven¬ 
systems wird durch den Zerfall besonderer und scharf ausgepragter Ver¬ 
anderungen in einigen bestimmten Teilen desselben mit einigen solchen 
Krankheitssymptomen, welclie mit der erh5bten Tatigkeit oder dem Aus- 
fall der Funktion eben dieser Teile des zentralen Nervensystems im Zu- 
sammenhang stehen, aufgeklart. 

ad e) Die Veranderungen dieser Kategorie kbnnen nur in dem 
Falle konstatiert werden, wenn dieselben ausschliesslich unter dem Ein- 
flusse der Wirkung dieses schadlichen Agens (in unserem Falle des 
Choleraendotoxins) oder auch anderer Agentien, aber ausschliesslich der- 
selbeu Gruppe (z. B. anderer Bakterientoxine) erhalten werden. 

ad f) Dieses Moment wird dadurck aufgeklart, dass eben solche 
Veranderungen wie bei der gegebenen Erkrankung auch in einem zu- 
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f&llig zugrundegegangenen und bis zum Zeitpunkt des Todes normal aner- 
kannten Organismus angetroffen werden. 

Ferner werden wir auch versuchen, diese sechs, nach unserer Mei- 
nung, Grundmomente in Rrw:1gung ziehend, jede von den angefuhrten 
vorlkufigen Allgemeinfolgerungen zu betrachten - Allein es ist hier noch 
nOtig anzugeben, dass die zwei ersten derselben bei unseren gegenw&rtigen 
Untersuchungeu vollstitndig verworfen werden mussen, da wir ein raensch- 
liches Material von ausserordentlicher Frische ( 3 / 4 —2*/ a Stunden nach 
dem Tode) gebrauchten, dasjenige aber, was wir den schon oben notierten 
Artefakten und Unzulanglichkeiten der Methodik zuschrieben, ist ver¬ 
worfen und in den im gegenwSrtigen Teile der Arbeit angefuhrten Fol- 
gerungen nicht aufgenommen worden. Zur Beurteilnug der letzteren 
wollen wir jetzt auch iibergehen. 

ad 1) Die Uebcrfiillung der GefSsse des Zeutralnervensystems mit 
Blut trSgt bei Cholera den Charakter einer Stauungshyper&mie und wird 
durch Abschwachung der HerztStigkeit bedingt. Aus diesem Umstande 
wird es klar, dass diese Erscheinung von der T&tigkeitsveranderung des 
Organismus unter dem Einflusse der Choleraerkrankung abhangt und 
niclits Spezifisches fur das pathologisch-anatomische Bild des zentralen 
Nervensystems bei Cholera darstellt. 

ad 2) Das Aufquellen des Endothels der Blutgefasse des zentralen 
Nervensystems bei Cholera stellt ebenfalls niclits Spezifisches dar, da 
dasselbe, wie bekannt, bei einigen Vergiftungen und lnfektionskrankheiten 
beobachtet wird. Dasselbe muss entweder als Reaktion des Gef&ssendo- 
thels auf die schadliche Wirkung des im Blut enthaltenen Choleraendo- 
toxins oder als abhilngig von denjenigen VerAnderungen des Blutes und 
StofTwecbsels im Organismus, welche unter der Wirkung der Cholera¬ 
erkrankung eintreten, betrachtet werden. 

ad 3) Die bei Cholera in den Wifnden der Blutgefasse des Zentral- 
nervensystems leicht ausgesprochene Hyalinose erweist sich als All- 
gcmeinerscheinung auch fur einige andere Infektionserkrankungen. 
Folglich ist dieselbe fur Cholera nicht spezifisch, wie die Gefasshyali- 
nose auch iiberhaupt fur Infektionserkrankungen nicht spezifisch er- 
8cheint, haufiger bei verschiedenartigen chrouischen, vorzugsweise Ent- 
zundungprozessen vorkommend. 

ad 4) Die Erscheinung der zahlreichen 'punktformigen Blutergusse 
im zentralen Nervensystem bei Cholera ist allgemein fur viele Infek¬ 
tionserkrankungen und Vergiftungen und hangt von den Veranderungen 
ab, welche die Blutgefasswande bei Cholera erleiden und oben be- 
schrieben sind. 
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ad 5) Die zuerst von Buhl angegebene Anwesenheit der Pigraent- 
schollen neben den Gefassen und im Hirngewebe bei Cholera ersclieint 
nicht cbarakteristisch fiir diese Erkrankung, wie dies schon in der 
Arbeit von Tschistowicz erklSrt wurde. Dieses Pigment stellt nichts 
anderes als Reste zerstorter ausserhalb des Blutbettes infolge von Blut- 
ergiissen liegender Blutkorperchen vor. 

ad 6) Die Erweiterung der perivaskularen Raume im Him bei 
Cholera stellt nur eine der Erscheinungen von Hiruodem dar. Fiir diese 
letztere erscheint dieselbe geniigend charakteristisch, allein eine solche 
Erweiterung der perivaskularen Raume wird bei Hiruodem verschieden- 
sten Urspruugs beobachtet. 

ad 7) Die Emigration der Leukozyten ins Gewebe des zentralen 
Nervensystems erweist sich als allgemeine Tatsache fur viele Infektions- 
krankheiten und Vergiftungen, vorzugsweise mit Nervengiften (wie Teta- 
nustoxin und andere). 

ad 8) Die Lokalisation der emigrierten Leukozyten im Gewebe des 
zentralen Nervensystems bei Cholera stellt keinen Unterschied von an- 
deren Infektionskrankheiten und Intoxikationen dar. 

ad 9) Diese negative Folgerung wurde von uns streng und sorg- 
faltig kontrolliert und ausfiihrlicher fiber dieselbe wurde schon bei der 
Wiedergabe der vorlaufigen Folgerungen aus demjenigen Teile der gegen- 
wartigen Arbeit (Teil IV) gesprochen, welcher der Untersuchung des 
Riickenmarkes gewidmet war. 

ad 10) Die Data dieser Folgerung wurden ebenfalls an der eben 
angeffihrten Stelle der gegenwartigen Arbeit besprochen. 

ad 11) Die Ependymwucherung bei Cholera erscheint recht charak¬ 
teristisch und interessant, doch ist diese Erscheinung nicht geniigend 
von uns untersucht wordeu und deshalb konnen wir dieselbe zur Zeit 
nicht besonders in Erwagung ziehen. 

ad 12) Diejenigen Veranderungen der Neurogliazellkerne, welche oben 
angefuhrt wurden und auf Grund des Befundes, aus welchem die gegen- 
wartige Folgerung gezogen wurde, stellen nichts fur die Cholera Charak- 
teristisches dar und werden bei sehr vielen pathologischen Zustanden 
des Organismus beobachtet. Diese Veranderungen werden folglich durch 
allgemeine Funktionsstorungen des Organismus unter dem Einflusse des 
Krankheitsprozesses bedingt. 

ad 13 und 14) Die Anwesenheit von kbrnigen, in der Mehrzahl 
der Falle pigmeutierter Kugeln bei Cholera, besonders im voideren Him- 
segel erweist sich sehr charakteristisch. Wie es oben bei der Beschrei- 
bung des verlangerten Markes aufgekliirt wurde, sind diese Bildungen 
am ehesten degenerierte Neurogliazellen, allein es ist moglich, dass es 
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Leukozyten sind, vollgepfropft mit gelbem Pigment, welches in so grosser 
Masse im Zentralnervensystem bei Cholera gebildet wird. 

ad 15 und 16) Ueber diejenigen Degenerationen der Nervenfasern des 
Neurogliateiles der spinalen Wurzeln und des Rfickenmarkes, fiber welche 
diese zwei Folgerungen handeln, gibt es eine spezielle besondere Arbeit 
von uns, aus der man ersieht, dass dergleichen Degenerationen nicht 
spezifisch fur Cholera erscheinen, sondern dass dieselben fiberhaupt bei 
Vergiftung des Organismus mit Bakterientoxinen (Cholera-, Diphtherie-) 
und anderen Nervengiften (wie z. Tetanustoxin) und bei solchen Intoxi- 
kationserkrankungen wie Tabes dorsalis und Paralysis progressiva beob- 
achtet werden. 

ad 17) Dergleichen Verfinderungen des Nervenzellplasmas werden bei 
einer selir grossen Anzahl hauptsachlich von Infektionserkrankungen beob- 
achtet und stellen die Gesamtreaktion der Zelle auf die im Organismus 
vorgegangenen Stoffwechsel-und Funktionsverfinderungen unter derWir- 
kung des pathologischen Zustandes vor. 

ad 18) Diese Verfinderungen der Nervenzellen erscheinen sehr 
charakteristisch bei Cholera, jedoch nur in dem Falle, wenn neben den- 
selben auch Mikroorganismen vorhanden sind, welche im folgenden 
Punkte besprochen werden. 

ad 19 und 20) Betreffs der von uns bei Cholera im Zentralnerven¬ 
system gefnndenen Mikroorganismen wurde seiner Zeit eine spezielle 
Arbeit veroffentlicht (12), in welcher die Ansicht durchgeffihrt wurde, 
dass diese Mikroorganismen Choleravibrionen seien, und im Zusammen- 
hang damit wurde eine Reilie, die Pathogenese der asiatischen Cholera 
beim Menschen betreffender, Kombinationen angeffihrt. Mit diesen Er- 
wfigungen war unser Chef Akademiker v. Bechterew nicht ganz ein- 
verstanden, worfiber er auch eine kleine Notiz machte(16), die zur 
selben Zeit den faktischen Teil der von uns gemachten Beobachtung 
bestfitigt. Iudem wir anerkennen, dass die Frage fiber diese Mikro¬ 
organismen auch bis zur gegenwfirtigen Zeit (aus vom Autor unabhan- 
gigen Umstfinden) unaufgeklfirt und uugelost gebliebeu ist, mochten wir 
jetzt auf der Position stehen bleiben, dass die Anwesenheit von Mikro¬ 
organismen im zentralen Nervensystem bei Cholera keine zuffillige Tat- 
sacho ist, sondern reclit oft bcobachtet wird, und dass dieser Umstand 
moglicherweise von grosser Bedeutung ffir die Entwicklung und Ent- 
stehung des Choleratyphoides ist. 

ad 21, 22 und 23) Dergleichen Verfinderungen werden bei einer 
grossen Zahl von anormalen Zustfinden des Organismus beobachtet und 
stellen deshalb, abhangig von Allgemeinverfinderungen im Organismus, 
nichts Charakteristisches ffir asiatische Choleraerkrankungen dar. 
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ad 24) Die vollstandige Vernichtung, der Untergang der Nerven- 
zellelemente bedingt die Entstehung der sekundiren Degeneration in 
den Nervenfasern, was auch schon im Punkte 16 angegeben war. An 
und fur sich aber stellt dieser Nervenzelluntergang bei Cholera nichts 
Spezifisches vor, da derselbe auch bei anderen tiefen Verletzungen des 
Zentralnervensystems beobachtet wird. 

ad 25, 26 und 27) Bei dem gegenwSrtigen Stande unserer Kennt- 
nisse hinsichtlich der Veranderungen im Zentralnervensystem bei ver- 
schiedenen Erkrankungen, Vergiftungen und anderen anormalen Zustiin- 
den erscheinen die von uns bei Cholera und eben in den ersten Er- 
krankungstagen notierten Lipochromatoseerscheinungen sehr charakte- 
ristisch. Der Lipoehromatoseprozess betrifft vorzugsweise einige Nerven¬ 
zentren (wie z. B. die unteren Oliven) und die Zellen der Clarke’schen 
Saulen, allein diese Nervenzentren fallen durch nichts (weder durch 
Tatigkeitsverstarkung, noch durch Ausfall derselben) auf und aussern 
sich nicht im Verlaufe des klinischen Bildes der Choleraerkrankung. 
Infolge dessen und auch noch deshalb, weil das Lipocbrom in diesen 
Nervenzellen zweifellose Kennzeichen seiner pathologischen Herkunft 
besitzt (flussige Konsistenz, Vakuolenbildung, die innere Struktur der 
Zellen zerstort, das Fehlen solcher Formen von Lipochrom in alien nor- 
malen Hirnen usw.), muss anerkannt werden, dass diese Erscheinung 
eine lipochromatose Degeneration, Entartung ist, welche eine recht 
charakteristische Reaktion mancher erwahnter Nervenzellen auf die Ein- 
wirkung eben des Choleraendotoxins darstellt. Manche der oben be- 
schriebenen Praparate gestatten die Ansicht, dass dieses Lipochrom, 
wenn nicht ausschliesslich, so doch hauptsSchlich, sich in den Nerven¬ 
zellen als Resultat der Degeneration von Nissl’schen Korperchen bildet, 
da es mitunter genau an vorher von diesen letzteren besetzten Stellen 
liegt und manches Mai im Zellkorper genau ebenso lokalisiert ist, wie 
die chromatophile Substanz. In den Forts&tzen hatten wir jedocli nie 
Gelegenheit es zu sehen. 

ad 28) Pigmentationen ganz anderer Art und ganz anderer Bedeu- 
tung begegnen wir in anderen Nervenzentren. Das Pigment, welches 
sich in ungeheuren Mengen in den Zellen der Kerne der Nn. vagi et 
accessorii, auch in vielen grossen und Riesenpyramidenzellen der Hirn- 
rinde anhauft, unterscheidet sich in nichts vom gewohnlichen Nerven- 
pigment, welches in den Nervenzellen fast samtlicher normaler Falle 
von Mensch und Tieren enthalten ist Bei den Befunden solchen Pig- 
mentes in den Nervenzellen liess Chanutina es sich nicht nehmen, 
jedesmal an den entsprechenden Stellen der Arbeit die Bemerkung zu- 
machen: „wahrscheinlich lfisst sich das erkliiren durch das hohe Alter 
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der Verstorbenen“ (die Kranke war 58 Jahre alt) oder: „Bei diesern 
jungen Manne ist in den Nervenzellen Pigment gefunden worden — eii> 
trauriges Privileg hokeren Alters, wie gewohnlich angenommen wird. a 
(der Kranke war 18 Jahre alt). Es existiert tatsachlich die Ansicht, 
dass das Pigment in den Nervenzellen mit zunehmendem Alter sicli 
bildet und anliauft, jedoch kann man dieser Ansicht keineswegs bei- 
stimmen. Schon der zweite oben angefukrte Fall von Chanutina ge- 
niigt, um nicbt dicse beiden Momente (Pigment und Alter) in ein Kau- 
salit&tsverkiiltuis zueinaudcr zu setzen, zieht man aber in Betracht, dass bei 
demselben Autor, bei dem das Hirn eines Acktzehnjakrigen Zellen mit 
Pigment entbielt, in den Nervenzellen von Kranken im Alter von 42 r 
52 Jahren Pigment nicbt vorhanden war, so erscheint es wenig ver- 
stiindlich, weshalb auch dieser Autor diesen Zusammenhang anerkannte. 
Unsere zablreichen und langjakrigen Untersuchungen auf dem Gebiete 
der Morphologie des Nervensystems iiberzeugen uus, dass die angefuhrte 
Ansicht fiber das Pigment unricbtig ist und wir neigen zur Meinung, 
dass entweder das Pigment selbst in der Nervenzelle eine funktiouelle 
physiologiscbe Bedeutung besitzt oder aber, dass es in den Nervenzellen 
wiihrend ihrer Tatigkeit aus diesen oder jenen, diese Nervenzellen zu- 
sammensetzenden Elementen sich bildet. Dieses bestStigen auch unsere 
vorliegenden Untersuchungen, indem sie darauf hinweisen, dass die 
Ueberfiillung mit solcbem „pkysiologischen“ Pigment bei Cholera gerade 
in denjenigen Nervenzellen eintritt, die infolge ihrer erhohteu Tatigkeit 
eine priivalierende Rolle im klinischen Bilde der Chnleraerkrankung 
spielen. Auf solche Weise erweist sich die kolossale Pigmentation der 
Kerne der Nn. vagi et accessorii und auch grosser und gigandscher 
Pyramidenzellen der Hirnrinde, indem sie eine erhohte Tatigkeit dieser 
Nervenzellen zum Ausdruck bringt, als recht charakteristisch. Jedoch 
unserer Ansicht nach konnen ausser der Cholera viele andere Ursachen r 
die eine solche Steigerung der Tatigkeit dieser Hirnzentren zu bedingen 
imstande sind, ein ebensolches mikroskopisches Bild geben, und infolge- 
dessen, falls auch an dieser Erscheinung etwas fur Cholera charakte¬ 
ristisch ist, so ist es eben die Kombination in der Lokalisation der er- 
wahnten Erscheinung in den oben angefuhrten Abschnitten des zentralen 
Nervensystems. 

ad 29 et 30) W&hrend der letzten zehn Jahre ist eine grosse Lite- 
ratur ontstanden in beztig auf die Frage fiber die Veranderungen des 
Neurofibrillarapparates oder verschiedeue pathologische Prozesse und 
abnorme physiologiscbe und physikalische Bedingungen. Wollten wir 
diese umfangreiche Literatur anfiihren, so miissten wir einen ganzen 
Band schreiben, das ware jedoch uberflussig. Es ist jedoch genugend 
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darauf hiuzuweisen, dass unter alien genannten Bedingungen die Neuro- 
fibrillen sich veriinderten, entweder indem sie sich verdickten oder ver- 
jungten. Ausserdem haben wir nachgewiesen, dass auch in normalen 
Gehirnen (12) viele Nervenzellen einen ebenso gebauten Nervenapparat 
besitzen, wie er oft unter den erwiihnten abnormen Bedingungen und bei 
verschiedenen Krankheiten aussieht. Wir sehen also, dass der Prozess 
der Verdickung und Verjungung der Neurofibrillen mit deren nachfol- 
gendem Zerfall bei der Cholera keinesfalls fiir diese Erkrankung cha- 
rakteristisch ist und zum Teil von den durch die Erkrankung verur- 
eachten veranderten Stoffwechsel- und funktionellen Bedingungen abhangt, 
teils aber enthalten viele Nervenzellen einen modifizierten N eurofib rill ar- 
apparat als Spur ihres friiheren Lebens, was in keinem direkten Zu- 
sammenhange mit der vorhergegangenen Erkrankung steht. 

ad 31) Bilder der ZerstSrung des neurofibrill&ren Apparates durch 
Lipochromtropfen sind fur das pathologische Bild der Choleraerkrankung 
in demselben Maasse charakteristisch, in welchem fiir dasselbe die Lipo- 
chromatose selbst, wie oben gezeigt, charakteristisch ist. 

ad 32 et 33) In bezug auf die Veranderungen der chromatophilen 
Substanz sind ebenfalls anwendbar alle jene Angaben, die ad 29 et 30 
fur die Veranderungen des neurofibrill&ren Apparates gemacht worden sind. 

ad 34) Auf dieselben Bilder ist vollkommen auch die ad 31 ge- 
machte Bemerkung anwendbar. 

Aus der Betrachtung dieser 34 vorlaufigen Schlussfolgerungen folgt, 
dass bloss die Schlussfolgerungen 13, 14, 25, 26, 27, 28, 31 und 34 
tatsachlich in direkter Beziehung zur Cholera steheu und dass die 
Schlussfolgerungen 15, 16, 19 und 20 eine, wenn auch nur sekundare 
Bedeutung fur das pathologisch-anatomische Bild des zentralen Nerven- 
systems bei der Cholera besitzen. Die iibrigen Schlussfolgerungen konnen 
nur in ihrer Gesamtheit eine Bedeutung haben, jede einzelne von ihnen 
erweist sich aber fiir die vorhergegangene Choleraerkrankung als nicht 
charakteristisch. 

Die vorliegende Arbeit ist die erste, in welcher ausfiihrlich die 
pathologisch-anatomischen Veranderungen der feineren Struktur der Rinde 
des Grosshirns, Kleinhirns, verl&ngerten und Riickenmarks des Menschen 
bei einer der schwersten Infektionskrankheiten, der asiatischen Cholera, 
auseinandergesetzt werden. Moglicherweise sind die charakteristischen 
Veranderungen, die dabei aufgedeckt wurden, auch anderen, ebenso 
gchweren Infektionskrankheiten eigen, was wir durch weitere Unter¬ 
suchungen aufzudecken versuchen werden. 
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Fig. 1. Riickenmarkszelle vom 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 2. Riickenmarkszelle vom 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 3. Riickenmarkszelle vom 
Leitz. Oel-Im. 1 I 12 . 

Fig. 4. Riickenmarkszelle vom 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 
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Fig. 5. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 3. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 6. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 1. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 7. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 1. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. y i2 . 

Fig. 8. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 3. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 9. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 2. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 10. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 6. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. II. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 7. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 12. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 7. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. y i2 . 

Fig. 13. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 7. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. y j2 . 

Fig. 14. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 7. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-Im. l / l2 . 

Fig. 15. Ruckenmarkszelle vom Kranken Nr. 3. Methode R. y Cajals. 
Leitz. Oel-lm. 1 / l2 . 

Fig. 16. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 5. Methode Donaggio. 
Leitz. Oel-lm. 712- 

Fig. 17. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 5. Methode Donaggio. 
Leitz. Oel-lm. 1 / 12 . 

Fig. 18. Riickenmarkszellen vom Kranken Nr. 5. Methode Donaggio. 
Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 19. Ruckenmarkszelle vom Kranken Nr. 3. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. i / 12 . 

Fig. 20. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 3. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 21. Ruckenmarkszelle vom Kranken Nr. 1. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. y i2 . 

Fig. 22. Fortsatz einer Ruckenmarkszelle vom Kranken Nr. 5. Methode 
Nissl. Zeitz. Oel-Im. y i2 . 

Fig. 23. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 3. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 24. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 1. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. y i2 . 

Fig. 25. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 7. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. Yj 2 . 

Fig. 26. Riickenmarkszello vom Kranken Nr. 3. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. y i2 . 
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Fig. 27. Riickenmarkszello vom Kranken Nr. 7. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. l / 12 . 

Fig. 28. Riickenmarkszelle vom Kranken Nr. 7. Methode Nissl. Leitz. 
Oel-Im. 1 / l2 . 

Fig. 29. Mikroorganismen im Riickenmark vom Kranken Nr. 2. Methode 
Nissl. Zeitz. Oel-lm. 1 / l2 . 

Fig. 30. Mikroorganismen im Riickenmark vom Kranken Nr. 2. Methode 
Nissl. Leitz. Oel-Im. 1 /^. 

Fig. 31. Mikroorganismen im Riickenmark vom Kranken Nr. 3. Methode 
Nissl. Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 32. Mikroorganismen im Riickenmark vom Kranken Nr. 4. Methode 
Nissl. Leitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 33. Mikroorganismen im Riickenmark vom Kranken Nr. 4 . Methode 
Nissl. Leitz. Oel-Im. l / 12 . 

Fig. 34. Mikroorganismenkolonien im Riickenmark vom Kranken Nr. 3. 
Methode Nissl. Zeitz. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 35. Zelle dos verlangerten Markes vom Kranken Nr. 6. Methode 
R. y Cajals. Oel-lm. 1 / l2 . 

Fig. 36. Zelle des verlangerten Markes vom Kranken Nr. 6. Methode 
R. y Cajals. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 37. Zelle des verlangerten Markes vom Kranken Nr. 6. Methode 
R. y Cajals. Oel-Im. 1 / l2 . 

Fig. 38. Zellen der unteren Oliven vom Kranken Nr. 6. Methode 
R. y Cajals. Oc. 2, Obj. 6. 

Fig. 39. Schnitt durch das vordere Hirnsegel und den Aquaeductus Sylvii. 
Pigmentierte Kugeln. Kranker Nr. 6. Methode R. y Cajals. Oc. 2. Obj. 3. 

Fig. 40. Pigmentierte kornige Kugel. Kranker Nr. 6. Methode R. y Ca¬ 
jals. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 41. Pigmentierte kornige Kugel. Kranker Nr. 6. Methode R. y Ca- 
als. Oel-Im. 712- 

Fig. 42. Zelle der unteren Olive vom Kranken Nr. 6. Methode Nissl. 
Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 43. Zelle der unteren Olive vom Kranken Nr. 6. Methode Nissl. 
Oel-lm. Yi 2 - 

Fig. 44. Purkinjesche Zelle aus der Kleinhimrinde vom Kranken Nr. 1. 
Methode R. y Cajals. Oel-Im. V^- 

Fig. 45. Grosse Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 2. Me¬ 
thode R. y Cajals. Oel-Im. l / 12 . 

Fig. 46. ltiesenpyramide der Hirnrinde vom Kranken Nr. 3. Methode 
R. y Cajals. Oc. 5, Obj. 6. 

Fig. 47. Kleine Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 4. Me¬ 
thode R. y Cajals. Oel-Im. 1 / 12 . 

Fig. 48. Kleine Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 4. Me¬ 
thode R. y Cajals. Oel-Im. 1 / l2 . 
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Fig. 49. Kleine Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 4. Mo- 
thode R. y Cajals. Oel-lm. Vi 2- 

Fig. 50. Grosse Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 3. Me¬ 
thode R. y Cajals. Oel-Im. l j l% . 

Fig. 51. Grosse Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 6. Me- 
thode R. y Cajals. Oel-Im. x / 12 . 

Fig. 52. Grosse Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 7. Me- 
thode Nissl. Oc. 4, Obj. 6. 

Fig. 53. Riesenpyramide der Hirnrinde vom Kranken Nr. 1. Methode 
Nissl. Oc. 2, Obj. 6. 

Fig. 54. Grosse Pyramidenzelle der Hirnrinde vom Kranken Nr. 4. Me¬ 
thode Nissl. Oc. 4, Obj. 6. 

Fig. 55. Gruppe kleiner Pyramidenzellen der Hirnrinde vom Kranken 
Nr. 1. Methode Nissl. Oc. 4, Obj. 3. 

Fig. 56. Gruppe kleiner Pyramidenzellen der Hirnrinde vom Kranken 
Nr. 7. Methode Nissl. Oc. 4, Obj. 4. 

Fig. 57. Grosse Pyramidenzelle der Rinde des Kranken Nr. 6. Methode 
Nissl. Oc. 4, Obj. 6. 

Fig. 58. Mikroorganismen im Grosshirn. Kranker Nr. 2. Methode Nissl. 
Oel.-Im. 1 / 12 . 

Fine ausfiihrliche Erkliirung der Abbildungen ist im Text der Arbeit 
gegeben. 
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Zur Kasuistik der Akromegalie. 

Von 

Oberarzt Dr. Heinicke, Grosschweidnitz. 


Lediger Berginvalid, etwa 38 Jahre alt, ehelich geboren, stammt von 
einom Vater, der einmal einen Blutsturz hatte und an einem (welchem?) 
Lungenleiden starb; der Vater war ferner im Anschluss an einen Blitzscblag, 
durch den er betaubt worden war, imrnor kranklich; Blutsturz und Blitz- 
trauma fallen zeitlich nach der Geburt des Kranken; woran seine Mutter 
starb, weiss er auch nicht; sie babe immer Husten gehabt; von anderen 
Krankheiten, besonders auch nervosen, in der naheren oder weiteren Familie 
kann der Patient ebenfalls nichts angeben. Er selbst machte angeblich als 
Kind keine Krankheiten durch, will schon vor Ablauf eines Jahres laufen ge- 
lernt haben (?); 6 Jahre alt erlitt er durch Sturz auf das linke Bein eine 
Knieverletzung, die durch sekundiire Eiterung eine noch heute bestehende 
Funktionsstorung des linkenKnies zurFolge hatte; seit 1907 ist erlnvalide im An¬ 
schluss an durchgemachten Gelenkrheumatismus; im Schacht trug er ferner am 
linkcnDaumen eine Verletzung davon, derenSpuren noch jetzt in Gestalt von Ver- 
kriippelung des Endgliedes nachweisbar sind; auch zeugen Schiidelhautnarben 
von iiberstandenen Kopfverletzungen. Es ist weiter zu erwahnen, dass derKranke 
zweimal bis jetzt in seinem Leben schwere Krampfanfalle gehabt hat, das erste 
Mai 19 Jahre alt, das zweite Mai mit 34 Jahren. Die Anfalle sollen ohne Aura 
kommen; er wird bewusstlos, schlagt um sich u. s. f.; nach den Anfallen, die 
etwa 1 Stunde dauern sollen, besteht Kopfschmerz; der Patient ist ausserdem 
Linkshiinder; er trinkt angeblich keinen Schnaps, Bier nur gelegentlich; 
sexuelle Krankheiten hat er auch nicht gehabt; weiter ist zu erwahnen, dass er 
wiederholt. kriminell wurde; er ist u. a. wegen Bedrohung und zweimal wegen 
Brandstiftung bestraft. Interessant sind besonders seine Angaben, die er iiber 
seine jetzige Krankheit macht: Seit etwa 2 Jahren leidet er an Beschwerden im 
linken Arm, die sich spater auch im anderen Arme einstellten; er bezeichnet 
sie als „Reissen“; auch bestehen in beiden oberen Extreraitaten Sensationen, 
die zum Teil an Ameisenlaufen erinnern zum Teil Akroparaesthesien darstellen; 
es ist ihm weiter auffallig, dass sein Gesicht plumper geworden ist; die Hande 
und Fiisse sollen ebenfalls dicker und grosser geworden sein; weiter fallt 
zeitlich etwa mit dem Auftreten der reissenahnlichen Schmerzen eine deutliche 
Rauhheit der Sprache zusammen. 
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Status: Kraftig, aber plump gebauter Mann mit starkem Panniculus 
(Grosse 155 cm, Gewicht 88 kg); das Gowicht ist besonders die letzten zwei 
Jahre zugunsten des Fettpolsters so gestiegen; diese Zunahme betragt: 25 Pfund 
Der Schadel ist gross und zeigt an der rechten Stirnseite einen Hocker; sein 
Unfang betragt iiber dem geigelten Haar gemessen: 62 cm; die Zahne sind 
rachitisch; sie stehen im Ober- und Unterkiefer deutlich auseinander; es soil 
dies aber immer so gewesen sein; auch der Schadel bestatigt in seiner Kon- 
figuration die durchgemachte Rachitis, die ihrerseits noch zu sekundarerWasser- 
kopfbildung gefiihrt hat. Die Ohren sind leicht entartet, die Ohrlappchen auf- 
gerollt; die Pupillen reagieren auf Licht und Akkommodation, sowic konsensuell 
normal; das Sehvermogen ist sehr gut; Augenhintergrund und Optikus lassen 
keine Storungen erkennen, ebensowenig das Gesichtsfeld, grob gepriift, fur 
Weiss. Dieser Befund wurde durch eine von Herrn Augenspezialarzt 
Dr. Handman n-Dobeln liebenswiirdigerweise vorgenommene eingehende 
Kontrolluntersuchung bestatigt und erweitert; bei der Priifung des Gesichts- 
feldes fur Farben ergab sich beiderseits eine verspatete Empfindung fiir Rot und 
eine minimale Differenz von Weissempfindung rechts gegeniiber links. Es be- 
steht ferner kein Exophthalmus; die Augenbewegungen sind vollstandig frei; 
die Nase crscheint recht plump, verdickt und verbreitert; ebenso das Kinn; 
die Lippen sind leicht gewulstet, was besonders auffiel als der Schnurrbart 
fehlte; der Oberkiefer zeigt Prognathie; der Fazialis lasst keine Innervations- 
storungen erkennen; der Ziliarreflex ist ohne Besonderheiten, ebenso der Kon- 
junktivalreflex; der Gaumen- und Rachenreflcx ist nicht zu priifen, da sich 
der Patient mit seiner plumpen, stark muskulosen Zunge sehr ungeschickt da- 
bei anstellt; nur mit Miihe kann man die Uvula und etwas von der hinteren 
Rachenwand fiir einen Augenblick sehen. Das Zapfchen ist deutlich ver- 
grossert, auch die Pharynxschleimhaut ist hypertrophisch; beim Herausstrecken 
zeigt die Zunge Tremor, keine Abweichung; Struma oder Anlage dazu besteht 
nicht; die Thyreoideagegend erscheint iiberhaupt normal. Die Lungen sind aus- 
kultatorisch und perkutorisch ohne Besonderheiten; dieSprache ist heiser, rauh; 
eineKehlkopfspiegelung erschien mitRiicksicht auf die obengeschildertenRachen- 
verhaltnisse ausgeschlossen. Das Herz ist vergrossert; ich konnte aber weder 
an der Wirbelsiiule noch an den Dornfortsatzen, dem Processus xiphoideus, 
dem Manubrium sterni, den Schlusselbeinen Veranderungen nachweisen; da- 
gegen erscheint die hintere untere linke Rippengegend bei der Inspektion wie 
ausgebuchtet, sowie die linke Skapulargegend prominenter. Die rechte Patella 
ist ebenfalls grosser als normal; auffallend sind bei dem Kranken besonders 
seine plumpen, grossen Hande; diese Tatzenform ist am ausgepragtesten links. 
Die Finger sitzen wie Wiirste der eigentlichen Hand auf; an den Verdickungen 
haben anscheinend besonders die Weichteile Anteil; auch die Fiisse sind recht 
gross, aber im Verhaltnis nicht so, wie die Hande. Die Patellarreflexe sind 
vorhanden, rechts starker wie links; daran triigt der alte Knieschaden schuld; 
der Plantarreflex ist positiv, das Achillesphanomen nicht auslosbar (erschwertes 
Knieen!); es besteht keinBabinski: dieBauchdeckenreflexe fehlen (Adipositas!); 
ebenso die Kremasterreflexe; die Genitalien sind ausserlich normal. Die 
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Schmerzempfindlichkeit ist iiberall in Ordnung, ebenso der Tastsinn; auch ist 
an den Handen das Gefiihl fur Kalte- und Warmeempfindung ungestort; es 
besteht eine geringe Polyurie; das Darstgefuhl ist nicht vermehrt, der Urin 
frei von Eiweiss und Zucker. In psychischer Hinsicht ist der Kranke schwer- 
fallig; es bestehen aber sonst keine psychotischen Zeichen, auch nichts, was 
ausser den Anfallen auf eventuelle Epilepsie sicher hindeutete; der Kranke 
leidet ferner nicht an Schlafsucht; er scblaft sogar infolge der Armschmerzen 
recht schlecht; in sexueller Hinsicht scheint er frigid zu sein. 

Fassen wir noch einmal die wichtigsten Punkte der Krankengeschichte 
zusammcn, so haben wir es mit eiuem Patienten zu tun, der sichere 
Zeichen durcbgemackter Rachitis an sich trAgt (Zahne; Schadelbildung); 
die Rachitis hat ferner bei ihm zu einer Hydrocephalusbildung gefuhrt; 
der Kranke bat weiter zweimal schwere Krampfanfalle gehabt; er ist 
Linkshander, psychisch schwerfallig, Brandstifter, sexuell frigid; seit ca. 
2 Jahren nimnit er rapid an Korpergewicht zu (25 Pfund); es stellen sich 
fernor seit dieser Zeit rcissenahnliche Schmerzen zuerst im linken, dann 
auch im rechten Arm ein, die besonders auch die Fingerspitzen betreffen 
und mit Empfindungen wie Ameisenlaufen einhergehen; gleichzeitig wird 
sein Gesicht massiger, Hiinde und Fiisse werden grosser; er zeigt mSssige 
Polyurie, Vergrosserung des Herzens, der Uvula; Rachenschleimhaut- 
wucherung; auch die rechte Kniescheibe, teilweise der Thorax, vielleicht 
auch die liuke Skapula scheinen an der VergrOsserung beteiligt zu sein; 
ebenso ist der Schadel selbst in der letzen Zeit gewachsen. Nur bei- 
lilufig mag es erwahnt sein, dass sich die Grosseuzunahme, neben 
gelegentlichen Messungen, besonders dadurch einwandfrei beweisen lasst, 
dass dem Kranken die meisten Kleidungsstucke, die er vor etwa 2 Jahren 
trug, nicht melir passen, der Hut ist ihm viel zu eng geworden; dasselbe 
gilt von den Schuhen, die Manschetten, die er Iruher nach seiner Angabe 
mit Leichtigkeit iiber die H&nde zog, bringt er jetzt nur mit ausserster 
Miihe dariiber, besonders links stosst dies auf grosse Schwierigkeiten; 
dass Jakett und Hose sperren, ist wegen der starken Fettanlage erklarlicb. 

FIs handelt sich also im vorliegenden Kail zweifellos um das 
Krankheitsbild der Akromegalie; ferner besteht bei dem fruher rachitischen 
Patienten Neigung zu seltenen KrampfanfAllen; welcher Natur dieselben 
sind, lasst sich nicht nut absoluter Sicherheit sagen; ich glaube aber 
nicht fehl zu gehen, wenn ich sie nach der Schilderung des Patienten 
und nach dem fur Hysterie negativen Untersuchungsbefund als epileptische 
auffasse; vielleicht erhalt diese Ansicht eine weitere Stiitze durch die 
bei dem Kranken vorhandene Linkshandigkeit, die ja nach neueren 
Forschungen hiiufiger bei Epileptikern gefunden wird, und durch seine 
Brandstiftungsdelikte. Ob ich diese sehr wahrscheinliche Epilepsie als 
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Symptom der Akromegalie oder als eine Komplikation derselben auffassen 
soli, ist schwer zu entscheiden; Beides ist nach Oppenheim moglich; 
ich neige in diesem Fall aber elier zur Annabme einer Komplikation 
im Hinblick darauf, dass der 1. Anfall bereits mit 19 Jabren stattfand, 
wo wohl sicher noch nichts Akromegalisches nachgewiesen war; vielleicht 
ist weiter der rachitische Hydrocephalus die Ursache der Kriimpfe. 
Hinsichtlich der Aetiologie der. Akromegalie muss man naturlich eine 
Hypophysenstorung annehmen. Ich kann mich aber aus unten zu 
erorternden Griinden nicht entschliessen, diese hypophysSre StQrung 
unbedingt als durch einen Tumor hervorgerufen anzusehen, und zwar 
deshalb nicht, weil, abgesehen von den akromegalen Erscheinungen 
alles fehlt, was sonst fur einen Hypophysentumor spricht, ich meine in 
1. Linie die fur die Geschwulste des Hirnanhangs so charakteristischen 
Sehstorungen: die bitemporale Hemianopsie, die ein- oder doppelseitige 
Amaurose, oder die einseitige Amaurose mit Hemianopsie des anderen 
Auges; es besteht ferner keine Augenmuskellahmung, die sich ebenfalls 
nach Oppenheim hiiufig bei der Akromegalie findet. Die im Status 
erwahnte geringe Gesichtsfeldstdrung mbchte ich, — es ist dies auch 
die Ansicht des Herrn Kollegen Dr. Handmann, — nicht besonders 
bewerten; sie war wohl als durch Schwerf&lligkeit und Aufmerksamkeits- 
stbrung des Patienten bedingt anzusehen; aber selbst wenn sie organischen 
Ursprungs ware, brauchte sie noch nicht auf einem Tumor zu beruhen; 
auch davon spiiter. 

Ich bin also der Meinung, dass eine so ausgesprochene Akromegalie, 
wie die vorliegende, wahrscheinlich deutliche Sehstorungen machen wiirde, 
wenn sie ihre Ursache in einer Geschwulst hatte. Leider liess uns, bei 
dem Versuch die Aetiologiefrage einwandfreier zu klaren, die Rontgen- 
untersuchung der Sella turcica, auf die zuerst Oppenheim hingewiesen 
hat, ganz im Stich; zwei liebenswiirdigerweise von Herrn Spezialarzt 
fur Chirurgie Dr. Lehrnbecher-Dobeln gemachte Aufnahmen geben 
iiber das Verhalten des Turkensessels keinen Aufschluss, offenbar in Folge 
der Grosse und Dicke des Schadels, liessen aber den Sinus frontalis aus- 
gebuchtet erkennen. Es besteht nun nach dem Vorhergehenden die 
Moglichkeit, dass dem akromegalen Zustand auch eine andere Ursache 
zu Grunde liegen kann, als ein Hypophysentumor, und zwar denke ich 
an den bestehenden Hydrocephalus. Es scheint mir theoretisch ganz gut 
denkbar, dass ein Hydrops der Ventrikel allmahlich seine Nachbarschaft 
scliiidigt; diese Sch&digung wird an der Stelle am grossten sein, wo der 
Hydropsdruck am stiirksten mechanisch wirkt, das ist die Gegend des 
Infundibulums: dass dadurch die Hypophysenfunktion in Mitleidenschaft 
gezogen werden kann, ist auch bereits erwiesen; ich erinnereanGoIdstei ns 
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Arbeit fiber Meningitis serosa unter dem Bild hypophysarer Erkrankung, 
die im 47. Band des Archivs ffir Psychiatrie und Nervenkrankheiten vom 
Jahre 1910 veroffentlicht ist. 

Auch Oppenheim hat 2 Falle geseben, bei denen der durch einen 
Tumor des Kleinhirns induzierte Hydrocephalus durch den Druck, den 
der Boden des Veutrikels auf die Hypophyse ausgefibt hatte, Symptome 
der Akromegalie erzeugt hatte. Vergl. sein Lehrbuch der Nervenkrank- 
heiten. Berlin 1908, Seite 1594. 

Hiermit wird aber aucli die Ansicht B. Fischers zweifelhaft, die 
er in seiner Motiographie: Hypophysis, Akromegalie, Fettsucht; Wiesbaden 
1910 ausspricht, (Referat: Neurolog. Zentralblatt 1911 S. 861), dass nur 
Adenome desHirnanhangsAkromegalie bedingten, und andercSchadigungen 
der Hypophysis niemals dazu ffihrten. 

Wenn nun die Theorie des Hyperpituitarismus zu Recht besteht, dass 
die typische Akromegalie durch eine Hypersekretion des Vorderlappens 
der Hypophyse zu Stande kommt und dass mit der fortschreitenden 
Entdifferenzierung der Hypophysenzellen immer weniger Neigung zu 
akromegalen Veranderungen bestehe (B. Fischer), so mfisste in den 
Fallen, wo Druckwirkungen solche Symptome erzeugen, die Schadigung 
der Hypophyse in einem Reizzustand derselben bestehen, der wiederum 
in gesteigerter Sekretion sich Sussert. Die Frage, warum die akro- 
megalischen Erscheinungen so spat eingetreten sind, wo doch die eventuelle 
Noxe, der Hydrocephalus schon von Jugend auf besteht, ist z. Zt. nicht 
sicher zu beantworten. Auch hier kann man sich nur in Theorien bewegen; 
ich glaube aber, dass in dem Moment gewisse prildisponierende Be- 
dingungen geschaffen werden, wo bei einem Hydrocephalen das Schadel- 
wachstum aufhOrt; kommen dann neue hirndruckvermehrende Momente 
hinzu, in unserem Fall vielleicht ausgelost durch den Gelenkrheumatismus, 
eventuell auch durch die Schiideltraumen, so ware in der Fltissigkeits- 
zunahme ein Moment gefunden, das gegebeneu falls durch den oben 
angegebenen mechanischen Einfluss auf die Hypophysenfunktion akro- 
megale Folgezustiinde zeitigen konnte. 

Ich komme zum Schluss. 

Betreffs des vorliegenden Falles bleibt es also unentschieden, ob 
die akromegalen Symptome durch einen Hypophysentumor oder durch 
hydrocephalischen Druck bedingt sind; zweifellos mehr spricht ffir die 
letzte Aetiologie. 

Was nun die Therapie anbetrifft, so wirkte Jodkali besonders auf 
die Armscbmerzen giinstig ein (aufsaugende Wirkung?); man wird sich 
auch weiter damit behelfen und den Patienten in strenger Kontrolle be- 
halten, besonders auch hiusichtlich seines Sehvermogens; auch sind weitere 
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Rontgenuntersuchungen unerlasslich. Sowie ein Tumor aber einigermasseu 
sicher ist, oder die Sehkraft grobere Storungen zeigt, wird man zur 
Operation raten miissen. Die geringe, wohl rein zufallige Storung des 
Gesichtsfeldes (cfr. Status) rechtfertigt diesen Rat z. Zt. noch nicht; ware 
sie nicht rein zufkllig, sondern doch organisck, so lasst sie sich vollkommen 
durch den Hydrocephalus erklaren. Immerhin kann man therapeutiscb 
auch den Balkenstich in Betracht ziehen 1 ). 


1) Der obenstebende therapeutische Plan hat sich in keiner Weise ver- 
wirklichen lassen, da sich der Patient seit der Abfassung. der Arbeit nicht 
mehr zu Kontrolluntersuchungen einstellte; mit der Drucklegung der Arbeit 
wurde andererseits gewartet, um bei Kontrolluntersuchungen sich eventuell er- 
gebende Differenzen mit dem urspriinglichen Befund rubrizieren zu konnen, 
unter kritischer Wiirdigung der augenblicklichen Auffassung des Falles. 
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Aus dem pharmakologischen Instirut zu Konigsberg. 
(Direktor: Prof. Dr. El linger). 

Ueber die Bcziehungen yon Hirnrindenscliiicligung 
und Erhohung der Krampfpradisposition. 

I. Mitteiliing. 

Von 

Dr. Max Kastan, 

Assistant ilor psychiatrischon und Nervonklinik nu Konigsberg. 


In seiner grundlegenden Monographie liber die Epilepsie sagt Bins- 
wanger von dieser Krankheit: „Ihre Krankheits&usserungen besteben 
entweder in Ofters wiederkehrenden Krampfanfallen oder in Teilerschei- 
nungen dieser Anfalle oder in psychopathologischen Begleit- oder Folge- 
erscheinungen“. Anch in seinem auf der vorjahrigen Versammlung der 
Gesellschaft deutscher Nerveniirzte gehaltenen Referat betont derselbe 
Kliniker wieder, dass ini Mittelpuukt des kliniscken Krankkeitsbil- 
des die paroxystischen Aeusserungen bei der Feststellung der Dia¬ 
gnose die Krampfanfiille o ben an stehen. Man wird in manchen Be- 
ziehnngen Binswanger liier beitreten miissen gegenuber dem von Heil- 
bronner verfochtenen Standpunkt, dass der chronisch-progrediente, will 
sagen in Verbliidung ausgehende Dekurs der Krankheit das Entschei- 
dende fiir die Sicherung der Diagnose der genuinen oder echten Epi¬ 
lepsie ausmacht. Wir werden das solange besonders vorzieken, bis wir 
wissen, welclie epileptischen Krankheitsformen denn uberhaupt klinisch 
zur echten Epilepsie zu rechnen sind. Erinnern wir uns z. B., um nur 
eins anzufuhren, an die von Hugh Davidson als sogenannte Eierstocks- 
epilepsie beschriebenen Falle, deren Analoga wohl schon jedem Psy¬ 
chiater zur Beobachtung gekonunen sind, so entspricht ihres Auftretens 
Beginn im zweiten Lebensjahrzelmt und der Verlauf der Krampfanfiille 
ganz dem, was Binswanger fiir die Einreihung unter den Begriff der 
echten Epilepsie postuliert. Nimmt man aber dazu, dass das Einsetzen des 
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ersten Krampfanfalls und die Menarche bei diesen „Eierstocksepilepsien“ 
ganz synchrone Vorgange sind, und dass mit dev Entfernung der nicbt 
immer anatomisch veranderten Ovarien jede krankhafte Erscheinung von 
seiten der Hirnrinde schwindet, dann drangt sich dock der Gedanke 
auf, dass wir es hier nicbt mit einer „toxiscben“ Epilepsie (nacb Bins- 
wanger) zu tun baben, in dem Ovarialprodukte als Reizagentien 
mit den motoriscben Abschnitten der Hirnrinde in Beziehung treten. 
Augenblicklicb konnen wir garnicbt iiberseben, wie viel Fiille „dunkler 
Aetiologie“, urn mit Alzheimer zu sprechen, unter die Kategorie der 
epileptischen Erkrankung zu rechnen wiiren, welche nach der Eintei- 
lung des letztgenannten Autors ja gerade der „genuinen“ Epilepsie zu- 
zuzablen sind. 

Obwohl nun die Moglickkeit nicbt auszuschliessen ist, dass es echte 
Epilepsien gibt, die ohne Krampfanfalle verlaufen, und wenn auch der 
Ablauf der Anfalle anders bedingter Epilepsien denen der ecbten sehr 
iibnlich ist, so wird man nicht nur der Augenfalligkeit wegen diesen 
Symptomen den diagnostiscben Vorrang vor alien „Aequivalenten“ 
lassen, weil alle diese, — seien es nun transitorische Bewusstseins- 
storutigen, pathologische Reaktionen oder konsekutive C'barakterverande. 
rungen, — in ilhnlicber Form aucb anderen Psychosen eigen sind oder 
doch erst bei genauerer Untersucbung als Ausdruck der epileptischen 
Erkrankung erkannt werden. Ueber die Patbogenese der Anfalle bei 
der echten Epilepsie wissen wir trotz zahlreicher Untersuchungen sehr 
wenig. Nur so viel ist sicher, dass wir sie z. B. fiir diagnostische Zwecke 
oft hervorrufen, andcrerseits durch tberapeutische Massnabmen coupieren 
kSnnen. Aber selbst dariiber, ob die hierbei zu Tage tretenden Storungen 
der Beziebungen des Chlors (Chlornatriums) und Broms zum Krampfanfall 
essentieller Natur oder beides, gestbrter Cbronismus und Anfall, auf 
eine gemeinsame Noxe als koinzidierende Ersckeinungen zuriickzufiihren 
sind, besteht keine Sicherheit. In nocb hoberem Masse gilt das von den 
anderen, uns im Laufe der letzten Jahre bekannt gewordenen Ab- 
weichungen im intermediaren StofTwecbsel, insonderheit der Korper der 
Purinreibe, der Aenderung der Stickstoffreste im Blut, der Gefrierpunkts- 
erniedrigung, der Gerinnungsbescbleunigung, die bei einer Anzahl von 
Fallen zum mindesten in zeitlicb engem, also wohl in einem inneren, 
aber eben bisher unaufgeklartem Zusammenbang stehen. 

Da legte es nun die scbon hervorgehobene Kongruenz oder sympto- 
matiscbe Aehnlichkeit der ecbten epileptischen mit den organisch und 
toxisch bedingten Anfallen nalie, durch vergleicbende Untersuchungen 
am Tier Anhaltspunkte fur die Kenntnis der Genese des Anfalls zu ge- 
winnen. Man versetzte die Hirnrinde von Tieren unter Bedingungen, 
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wie sie erfahrungsgera&ss beim Menschen in ursachlichem Zusammen- 
hang zum niclit genuinon epileptischen K ramp fan fa 11 standen. Vielleicht 
lehntcn sich schon Claude und Lejonne, die zuerst in dieser Richtung 
Experimente unternahmen, an die Utiologischen Verbaltnisse der trauma- 
tischen Uindcnepilepsic melir oder weniger bewusst an. Sie atzten die 
liarte Hirnliaut von Hunden und erzeugten so lokale entziindliche Vor- 
giinge der darunter liegenden Himsubstanz. Wurden nun solchen Hun¬ 
den Strycbnindosen gegeben, die erheblich liinter der Menge zuriick- 
blieben, welche bei nicht behandelten Tieren Krampfe hervorriefen, so 
trateu docli Krampfe auf, und zwar nicht melir tetanische Strychnin-, 
sondern epileptiforme Konvulsionskr&mpfe. Mit Recht scheinen ans 
diesen Versuehsergebnissen Claude und Lejonne den Schluss lierzu- 
leiten, dass Lasionon der Hirnriude, die selbst symptomlos verlaufen, 
dock geeignet sind, dauernd diese so umzustimmen, dass sie fur das 
Auftreten von Krampfanfalleu disponibler wird. Sie ziehen dann weiter 
jeue klinisclien F&lle zum Vergleick lieran, wo einmal in der Kiudlieit 
Krampfanfalle aufgetreten sind, die dann lange sistierten und spiiter 
wieder den Kranken befallen; solche Kranken reagieren eben scbon mit 
Krampfeu auf geringe Reize, die den vorher Gesunden nicht schadigen: 
sie sind eben empfindliclicr geworden gegen krampferregende Gifte. Es 
verdient melir, als dies von Claude und Lejonne geschah, hervorge- 
hoben zu wcrden, dass man es doch bei der Reihe der sp&teren Krampfe 
(im Versuch also nach der Strychnininjektion) immer mit einer Epilepsie 
auf encephalitischer Basis, nie mit genuiner Epilepsie zu tun haben 
wird. Und weiterhin ist zu bctonen, dass die Krampfe der Claude- 
Lejonue’schen Versuche, wenn auch vein Typus der epileptischen, 
durch Strychnin ausgelost werden. Denn damit ein Krampfanfall durch 
Strychnin zustande kommt, ist immer ein an Auge, Ohr oder iiusserer 
Hant angreifender sensorischer Reiz ndtig, der einen sonst nicht nach- 
weisbaren Reflex ausldst. Damit ware der Wichtigkeit des Reflexes 
doch eiue viel grossere Bedeutung zuzuschreiben als es bisher geschah. 
wenn man auch friiher bereits einige Epilepsien als Reflexepilepsien 
heraushob aus der Zalil der iibrigen, ohnc sie scharf von diesen ab- 
grenzen zu kdnnen. Besteht nun auch an den oben genannten fiir den 
Strychninkrampf wichtigen Sinnesorganen keine periphere, objektiv wahr- 
nehmbare, reflexerregende Abweichung von der Norm, so bcweist dock 
doch das haufigc Auftreten einer sensiblen und sensorischen Aura vor 
dem Anfalle, dass liier zentral ein besonders lebhafter Reizzustand 
empfunden wird. Wie schwierig die Verbaltnisse bei der zentripetalen 
Reiziibermittelung und ilirer Bedeutung fiir die Schiidigung des zentralen 
Nervenanteils sind. zeigen ganz besonders deutlich die Versuche Sauer- 
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brnch’s, die er auf dem Jetzten Kongress der deutschen Chirurgie bc- 
spracb und die mir nur nach einem Heferat des Neurolog. Zentralblatts 
zugfinglich waren. Eine Reihe von an Affen ausgefuhrten Versuchen, 
in denen traumatische Hirnrindenschadigung ausgefuhrt war, zeigte (ent- 
sprechend den Befunden von Claude und Lejonne) Erliohung der 
Krampferregbarkeit durch Kokain. Eine zweite Reihe von Versuchen 
hatte dasselbe Ergebnis, wenn passive Bewegungen der entsprechenden 
Extremitaten vorgenomroen waren, oline dass vorher die Hirnrinde trau- 
matischen Schiidigungen ausgesetzt war. Dass liier keinc allgemeine 
nervose Ermiidung in Frage kommt, beweist das elektive Gebundensein 
der Krampferregbarkeitserhohung — man mochte von einer Konvulsions- 
metabolie der Ganglienzellen sprechen — an die der Extremitat ent- 
sprechende zentrale Region. Ebenso klar ist, dass durch passive Be- 
wegung der kortikale motorische Anteil unmittelbar niclit in Mitleiden- 
schaft gezogen werden kann. Zuerst empfangt dann immer das kin- 
iisthetische Sinneszentrum bei jeder passiven Bewegungs- oder Stellungs- 
iinderung einen erneuten Reiz, der wohl schliesslich auf die von da 
ausgehenden, ausgefahrensten sensomotorischen Bahnen langsam liber- 
fliesst (also nach dem raotorischen Rindenanteil der der Extremitat kon- 
tralateralen Hirnrinde). 

Eiu Teil der von mir angestelltcn Versuche verlief im Sinne der von 
Claude und Lejonne ausgefuhrten Experimente. Ich benutzte fur 
meine Versuchszwecke als Versuchstiere Kaninchen, denen ich als krampf- 
erregendes Mittel Coriamyrthin injizierte, ein Krampfgift, von dem man 
nur geringe Mengen benotigt, und das sich sehr bequem dosieren Iasst. 
Bei etwa 1200—1400 g schweren Tieren ruft es in der Dosis von 1 mg 
heftige klonische und tonische Kriimpfe und einen spastisch-paretischen 
Lahmungszustand (Gangstorung schleppender Art), bei Dosen bis zu 
0,6 mg herunter, deutliche klonische Zuckungen des Fazialis, der Orbital- 
muskulatur, der Ohrstrecker und wohl auch der Zungenmuskulatur 
(Schnalzen) hervor. Die erhbhte Atemfrequenz bedingt wohl mit eine 
sichtliche motorische Unruhe. Die Zuckungen treten 10—20 Minuten 
nach der Injektion des Coriamyrthin auf. 

Nachdem ich so die toxisch wirkende Dosis des krampferregenden 
Coriamyrthin eingeengt hatte, injizierte ich 4 Kontrollkaninchen 0,5 mg 
Coriamyrthin. Von diesen zeigten 3 keinerlei Folgeerscheinungen, ins- 
besondere nicht von seiten der Muskulatur und des Nervensystems, nur 
eins, das besonders klein war und nur 840 g wog, wurde 10 Minuten nach 
der Injektion von Kriimpfen der gesamten Schadelmuskulatur befallen. 

In einer nunmehr angestellten ersten Versuchsreihe lehnte ich micli 
im wesentlichen an die erste Versuchsreihe von Claude und Lejonne 
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an. Die der zwciten Versuchsreilie dieser Autoren analogen Versuche 
kounte ich nicht ansteilen, weil das Kauinchen scheinbar gegen intra- 
kranielle Eingriffe weit empfindlicher ist als der Hund. Abgesehen von 
der Differenz in der Wahl der Versuckstiere und des krampferregenden 
Mittels wich ich noch insofern von der Claude-Lejonnescken An- 
ordnung ah, als ich die primiir reizende Chlorzinklosung nicht unter 
die Dura mater injiziertc, sondern auf sie auftraufelte. Es gelingt damit 
zugleich, w&hrend der Trepanation verursachte Blutungen fast sofort zum 
Stehen zu bringen. Die Versuche verliefen protokollarisch folgendermassen: 

I. Kaninchen, 1610 g. Am 9. 12. 1912 wird der Schadel trepaniert iiber 
dem rechten motorischen Zentrum. Es wird dann mit Chlorzinklosung die frei- 
gelegte Dura geatzt. Am 16. 12. 1912 werden subkutan 0,4 g Coriamyrthin 
injiziert. Bereits 3 Minuten nach der Injektion treten klonische Z-ckungen in 
der rechten Frontalregion auf. 10 Minuten nach der Injektion folgt eine isolierte 
klonische Zuckung im Schultermuskelgebiet und deutliche Facialiszuckung. 

II. Kaninchen, 1620 g. Am 19. 12. 1912 Trepanation des Sckiidels fiber 
dem linken motorischen Rindenzentrum und anschliessende Duralatzung mit 
Chlorzinklosung. Am 4. 1. 1913 werden subkutan 0,4 mg Coriamyrthin injiziert. 
12 Minuten nach der Injektion vereinzelte Zuckungen im Gebiete beider Faciales 
und auch der Augenlidmuskeln. 16 Minuten nach der Injektion spastischer 
Zustand der Rfickenmuskulatur, der auch der aufgelegten Hand erkennbar wird. 
Nach 25 Minuten tonische Zuckungen in der rechten vorderen wie auch hinteren 
Extremitat, die sich im Verlaufe der nachsten 20Minuten noch mehrmals wieder- 
holen und in einen Zustand von spastischer Parese der rechten Extremitaten 
ausgehen, welcher aber am daraul'folgenden Tage schon behoben ist. 

III. Kaninchen, 1810 g. 6. 1. 1913 Trepanation der Schadelkapsel 
fiber der linken motorischen llindenregion und anschliessende Aetzung. Am 
13. 1. 1913 subkutane Injektion von 0,4 mg Coriamyrthin. 35 Minuten nach 
der Injektion tritt Spasmus in der rechten hinteren Extremitat ein. Diese be- 
findet sich fiberhaupt in einem spastisch-paretischen Zustand, sodass sie steif 
nachgeschleift wird, wenn das Tier sich bewegt. Weiterhin sind bei jedem 
Fortbewegungsversuch deutliche tonische Zuckungen etwa eine Viertelstunde 
lang zu beobachten. 

Diese Versuche geben eine Bestiitigung dessen, was in einem Teil 
ihrer Experimente auch Claude und Lejonnc und neuerdings eben- 
falls Sauerbrnck erreicht hatten. Sie zeigen, dass, wenn eine arti- 
fizielle traumatisch-mechanische Schiidigung auf einem umschriebenen 
Gebiet der Hirnrinde von Tieren gesetzt wird, es mit sonst indifferenteu 
Dosen eines chemischen Agens gelingt, Kriimpfe zu erzeugen. Sie 
stimmen mit den Ergebnissen der genannten Forscher auch insofern 
uberein, als sie die der Liision entsprechende lokale Prfidilektionswirkung 
gegeuiiber dem mehr generalisierten Krampfablauf bei nicht vorbehan- 
delten Tieren erwiesen. 
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Betonen rnochte ich noch, dass zwischen dem Akt der Trepanation 
und der Coriamyrthininjektion nicht die geringsten Reizerscheinungen 
zur Beobachtuug gelangten (ebensowenig iibrigens bei den gieich zu 
schildernden Versuchen vor der Coriamyrthininjektion). Makroskopisch 
wahrnehmbare Veranderungen bestanden in adhasiven Verklebungen der 
freiliegenden Durapartie mit dem umgebenden Knochenrande, eitrigen 
Auflagerungen der Dura, narbiger Einziehung der geiitzten Stelle und 
fibroser Verwachsung von Dura und Hirnrinde. Etwaige mikroskopische 
Einzelheiten werden spiiter zur Veroffentlichung gelangen. 

Bevor ich an eine Erklaruug der obigen Ergebnisse herantrete, 
rnochte ich noch Versuche schildern, in denen ich die mechanische 
Liision der Hirnrinde durch eine chemisch bedingte Veranderung derRinden- 
elemente, also vor allem der Ganglienzellen, zu ersetzen bestrebt war. Ich 
liabe zunachst eine nicht nur einige Gebiete der Rinde elektiv schiidigende 
Art der schadigenden Einwirkung gewiihlt, niimlich die Darreichung von 
Alkohol. Da ein grosser Teil der Versuchstiere, alle die namlich, denen 
der Alkohol mit der Schlundsonde zugefiihrt wurde, eingingen, so wurde 
spater der Alkohol der gewohnlicheu Nahrung beigemischt gereicht. 

Kaninchen erhalt vom 26. 11. 1912 bis 30. 1. 1913 taglich 15 g Alkohol 
auf 50 ccm Aqua destillata verdiinnt zur Nahrung zugesetzt 1 ). Am 30. 1. 1913 
wiegt es 2040 g. Es werden ihm an diesem Tage 0,4 mg Coriamyrthin sub- 
kutan injiziert. Nach 1 / 2 Stunde stellt sich deutlicher Tremor der beiden vor- 
deren Extremitaten ein. Dann erfolgen in Zwischenriiumen von mehreren Mi- 
nuten nach vorn und seitlich ausfahrende Bewegungen der vorderen Extremi¬ 
taten. Sie erfolgen ruckartig und wenn sie mit einer intendierten Gang- 
bewegung zusammenfallen, erhalt der Gang einen eigentiimlichen vor- und 
seitwiirts rutschenden Charakter. Vereinzelte klonische Zuckungen in der Mus- 
kulatur des Schulter- und Riickengiirtels. Etwa J / 2 Stunde andauernde Span- 
nung der Riickenmuskulatur. 

Kaninchen erhalt vom 2. 2. bis 28. 2. 1913 tiiglich der Nahrung bei¬ 
gemischt 15 ccm Alkohol, auf 50 ccm mit Aqua destillata verdiinnt. Am 28. 2. 
wiegt es 2020 g. Es erhalt an diesem Tage eine subkutane Injektion von 0,5 rag 
Coriamyrthin. 20 Minuten nach der Injektion heftiger Tremor der Extremitaten, 
besonders der vorderen. Es besteht 50 Minuten bindurch ein spastischer Zu- 
stand der Extremitaten, der durch stossweise auftretende tonische Zuckungen 
(2 mal von minutenlanger Dauer) unterbrochen wird. Das Tier bewegt sich 
spontan fast gar nicht. 

(Die Gehirne dieser Tiere, die sich nachher wieder erholten, sind von 
Horrn Prof. Ellinger fur chemischo Zwecke verwendet worden). 


1) Eine Verdunstung geringer Alkoholmengen war dabei selbstverstand- 
lich nicht auszuschliessen; doch wurde das durchtrankto Putter vdllig auf- 
gefressen. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



700 


Dr. Max Kastan, 


Digitized by 


Diese Yersuche zeigen, dass bei mit A1 koliol vorhehandelten Tieren 
nach der Injektion von Coriamyrthin in sonst wirkungslosen I)osen ein 
Gemisch motorischer Erscheinungen — Tremor, Spasmus, tonisebe 
Ztickungen — auftritt, ein Komplex von Motilitatsstorungen, die wir 
ganz alinlich beim chroniscben Alkobolismus beobachten und die aucb 
ebenso der Symptomatologie des Delirium tremens nieht fremd sind, 
obwohl krampfartige Zuckungen bei dieser Krankbeit niebt das Patho- 
gnomonische, sondern nur baufige Begleiterscheinungen sind. 

Aus alien diesen Versuchen geht klar hervor, wie das auch von 
den moisten Autoren — Binswanger auf Grund kliniseber, Sauer- 
bruch auf Grund experimenteller Erfabrung — betont ist, dass zwei 
Momente zur Genese des epileptiformen Anfalls nOtig sind: einmal eine 
latent bleibende pradisponierende Umstimmung der Hirnrinde, eine Meta- 
bolie, wie ich oben sagte, als prim lire Grundlage und ein Agent provo¬ 
cateur des Anfalls selbst als sekundares Ausldsungsmoment. Dass jene, 
wie de Fleurys etwa bebauptet, immer eine meningo encephalitische 
infantile Storung sei, ist nach berrschender Auffassung mit Bestimmtheit 
unrichtig, dass dieses meist auf intestinaler Intoxikation beruhe, deni 
gleichen Autor zufolge, zum mindesten unbewiesen. 

Nun aber sebeint mir nbtig, nach einer Erkliirung fiir das Inein- 
andergreifen der primaren und sekundaren Momente zu fahnden. Die 
von den Voruntersucbern benutzten Strychnin und Kokain haben auf 
das Zentralnervensystem die unmittelbare Wirkung der Krampferregung 
wie das Coriamyrthin. Es besitzen diese beiden ersten Alkaloide aber 
noch eine mittclbare Nebenwirkung auf das Gebirn, namlich die der 
Volumvergrdsserung durch Blutgefasserweiterung. Vom Coriamyrthin 
liegen derartige Angaben nicht vor. Injiziert man also bei intakter 
Hirnrinde diese Mittel oder verfuttert sie, wie das Claude und Lejonne 
taten, so wird das voluminoser werdende Hirn den zwischen den Hirn- 
liauten liegenden Liquor verdrangen und sich obne Scbwierigkeit enger 
seiner hiiutigen Umgebung anschmiegen. Ist aber eine Stelle des Hirns 
mcchanisch-entziindlich gereizt, bestehen gar feste Verklebungen zwischen 
Kindc und Hirnhaut, so wird, wenn bei der Volumzunahme die Rinde 
der Hirnhaut entgegendrangt, die ladierte Stelle einem starken, lokalen 
Druckreiz ausgesetzt sein, da bier die oberflachliche Scbadigung einem 
gleichra&ssigen Ausweichen der cinzelnen Hirnpartikelchen zuwider ist. 
So konnte man sicli etwa den Yorgang der Krampfgenese bei mecha- 
niseber Scbadigung und indifferenter Krampfmitteldosis vorstellen. Diese 
Vorstellung ersebeint mir um so annehmbarer, als es mir bei B Kanin- 
chen mit geiitzter motorischer Hirnrinde gelang, nach Injektion von 
Diuretin, das nur gefasserweiternd, nicht krampferregend wirkt, einen 
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lange dauernden klonisch-tetanischeu Krampfzustand der Wangenmusku- 
latur mit besonderer Beteiligung der kontralateralen Seite horbeizu- 
fiihrcn. Der palpierenden Hand schienen die gleichseitigen Kriimpfe 
spiiter zu entstehen und weniger intensiv zu sein. Nach indifTerenten 
(Ringer-) Losungen verhielten sicli die gleichen Tiere normal. Auch 
nickt geatzte Tiere zeigten soldie Motilitatsstbrungen niclit. Dazu 
kommt, dass bei vermekrter Blutzufubr in der Zeiteinheit bei absolut 
niedriger Krampfmitteldosis docli mehr von dem Krampfmittel dem Ge- 
hirn zugefiihrt wird. 

Wie steht es nun mit den Versuchen Sauerbruchs nacb passivcn 
Bewegungen? Nach den geistreicben Untersuchungen Webers wissen 
wir, dass, wenn Bewegungen ausgefuhrt oder ibre Ausfiibrung aucli nur 
intensiv vorgestcllt wird, der Teil der Hirnrinde, von dem sie abh&ngig 
sind, eine besondere Begiinstigung in der Beteiligung an der Blutzufuhr 
erfahrt. Es wird den Ganglienzellen fiir ibre Arbeitsleistung ein er- 
hohtes Aeqnivalent an Nabrungszufuhr geboten. Bei aktiver Bewegung 
flndet nun ein Ausgteich scheinbar in der Form statt, dass immer so 
viel Ueberscbuss durcb giinstiger gestaltete Ernabrungsbedingung lieran- 
gescbafft wird, als durcb die Aktion verbraucht wird. Dieser Ausgleicli 
wird nicbt erreicbt, wenn die niclit aktiv ausgefiihrte Bewegung es zu 
einer Anhaufung von Nabrungsbaustoff kommen lasst. Es tritt ein Zu- 
stand der Spannung, der Ueberfiillung mit spezifischer Nervenenergie 
ein, und diese Energie ilussert sicli in erkohter Ausprecbbarkeit auf 
spezifische Reize. Da nur einseitige Bewegung passiv ausgefiibrt wurde, 
wurde nur die kontralaterale Hirnbemispbare den anormaleu Durcli- 
blutungsverhaltnissen ausgesetzt und die erhohte Beizbarkeit war an 
diese Seite gebunden, so dass unwirksame Dosen der Krampfmittel dort 
die Wirksamkeitsschwelle iiberschritten. Was meine Alkoholversuche 
angebt, so ist zum Verstandnis ja nur auf die genugsam bekannte Af- 
finitat dieses Giftes zu dem Nervensystem hinzuweisen, die eben wolil 
eine Herabsetzung der Resistenz gegen iiussere Einwirkungen herbeifiihrt 
und so den Schwellenwert fiir die krampfmachende Dosis berabsetzt. 
Diese klinische Erfabrung gelang es mir also, experimentell zum 
ersten Male zu bestiitigen. 

Wenn wir uns auch, worauf ich nocbmals binweisen will, dariiber 
klar sein miissen, dass wir es bier mit dem Wesen nach ganzlicb von 
der echten Epilepsie abweicbenden Erscbeinungen zu tun baben, so kann 
ich es mir docb nicbt versagen, die Metbode des Analogieschlusses von 
der Bewcrtung des Symptoms der Krampfanfalle auf einige andere pbysio- 
logische und anatomiscbe Tatsacbeu zu iibertragen, die dem Fixperimeii- 
talergebnis und der kliuischen Beobacbtung gemeinsam sind. In jungster 
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Zeit hat Hahn an einem umfangreichen Material dargetan, dass die 
Obduktion ergab, dass 66 pCt. seiner Epileptikergehirne Oedem (ob 
cntziindlick bedingt oder ob infolge akuter Schwellung, ist von Hahn 
nicht unterschieden) oder Hyperkmie aufwiesen. Wenn man bedenkt, 
dass in dor gleicheu Statistik andere raumverdr&ngende Befunde wie 
Hamatome mit 23 pCt. figurieren, so kann man kanm noch das haufige 
Vorhandensein von Oedem als etwas Akzidentelles oder als ein rein 
mechanisches, fur den Verlauf der Epilepsie unwichtiges Moment (also 
etwa vom Standpunkte der Raumverdr&ngung) auffassen. Wir haben 
liier am epileptiscben Geliirn einen eutsprcchenden Befund, wie ich ihn 
oben als Volumenvergrosserung nacli Strychnin usw. Darreichung sup- 
poniert babe. Freilich nur der ausserlich mittelbaren Folgeerscheinung 
der Vergriisserung des Hirnvolumens and der durch sie bedingten Ver- 
andernng in den Druck- und Liquorverhilltnissen nach. Denn das Oedem 
des Gehirnes bestelit ja nicht in einer Erweiterung der Gefasse allein, 
es driingt sich zwischen die an sich inkompressiblen k lei listen Teilchen 
der Him masse. 

Vielleicht liegt hierin der Schliissel zu der eigenartigen Tatsarke, 
dass die sonstigen Anzeichen der SiofTwechselstorungen niclit mit dem 
kortikogenen Krampfanfall synchron sind, manchmal vorher, manchmal 
tagelang nachher nachweisbar sind. Vielleicht bedarf das epileptisclie 
„Toxin M (sit venia verbo!) der uiechanischen Vorbereitung des Oedems, 
das alle Teilchen des Hirns voneinander isoliert und so ihm leichter 
zuganglich niacht, so dass erst spiiter Anfalle auftreten, deren Eintritt 
man vorher prognost'zieren kann, oder es wird die schiidigende Sub- 
stanz erst aus dem odematosen Hirn „ausgewaschen“, wo sie Anfalle 
hervorrief, ehe man deren Existenz a posteriori diagnostizieren darf. 

Alle diese Fragesteliungen, die naturlich nichts iiber die prim&re 
Noxe, nur eiuiges iiber die Genese des Anfalls sagen, lassen es be- 
rechtigt erscheinen, wenn ich in der Folge noch einige Versuche mit 
Nukleinsaurevergiftung, elektrischer Reizung und womoglich chronischer 
Alkaloidvergiftung (mit Hilfe von Stase) anzustellen gedenke, deren Be- 
gruudung dann gegeben werden wird. 
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Bemerkung 

zu der Arbeit „Unterscliiede zwischen dem Blutserum von 
Paralytikern uiul Praecoxen in Bezug auf die Auslosung 
von Iiiimunhainolysinen von L. Benedek und St. Deak u , in 
Band 51, Ueft 1 dieses Arcliivs. 

Von 

E. Stransky, Wien. 

In ihrer einleitenden Erorterung der klinischen Eigentiimlickkeiten 
der Dementia praecox gedenken die Verfasser obiger Arbeit aucb jener 
Autoren, die in der eigenartigen psychischen Zerfahrenheit (intrapsychi- 
schen Ataxie) eines der Grundsymptome dieser Psycho.se erblicken. 

Sie weisen auf Bleuler und Urstein hin, welch 1 letzterem sie 
iibcrdies die Urheberschaft des Begriffes und des Ausdruckes „intra- 
psychische Ataxie 11 vindizieren. 

Demgegeniiber glaube ich sagen zu diirfen, dass wesentliche, von den 
Verfassern anderen zugeschrieben klinische Befunde und Anschauungen 
schon mehrere Jahre zuvor von mir in einer Reike von Verdffentlichungen 
vertreten worden sind, wie die Verfasser etwa beispielsweise an der Hand 
des Kr kpelin’scben Lehrbuches batten eruieren konnen, da sich dort 
aucli Literaturhinweise finden; selbst das Wort „intrapsychische Ataxie 11 
batten sie in meinen Arbeiten schon finden konnen; dass Urstein 
seinerzeit davon niclits erwabnt hat, ist seine Sache und neue Aus- 
einandersetzungen dariiber mit ibm sind bier gewiss nicht beabsicktigt. 

Es sckeint mir aber doch etwas zu weit zu gehen, wenn auch von 
dritter Seite die Nicktkeuntnisnahme friikerer Vorarbeiten zu einem 
Thema gleichsam legitimiert werde. Wiewokl kier in eigener Sache das 
Wort fiikrend, kann ich nicht umhin, ganz allgemein zu bemerken, dass 
die zunekmende Bedenkenlosigkeit gegeniiber wohlerworbenen geistigen 
Eigentumsreckten (vielfach ist nicht vollig zureickendes Literaturstudium 
daran schuld) mit zu jenen „nicht unbedenklicben Ersckeinungen 11 in 
der Entwicklung unserer Disziplin gehort, die A. Pick im „Neurologi- 
schen Zentralblatt 11 neulich warnend aufgezeigt hat. 
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Freudenthal, Berthold (Professor der Kechte), Das Jugendgericht in 
Frankfurt a. M., bearbeitet von Allmenrodor, Polligkeit, Becker, 
Vogt. Berlin 1912. .Julius Springer. 

Es ist ein verdicnstvolles Unternehmen des Herausgebers und der Mit- 
arbeiler ilire Erfahrungen aus der fiinfjahrigen Praxis am Jugendgericht in 
Frankfurt der weitcren OelTentlichkeit zuganglich gemacht zu haben. All men- 
roder behandelt dieTiitigkeitdesJugondrichters,Becker diedesStaatsanwaltes, 
Polligkeit berichtet iiber dieJugendgerichtshilfe, ihreAufgaben, Organisation 
und Wirksamkeit, Vogt iiber die Tatigkeit des arztlichen Gutachters. Richter, 
Aerzte und Padagogen, deren Tatigkeit auf diesem Gebiete liegt, werden reiche 
Belehrung und Anregung aus den eingehenden Abhandlungen schopfen. S. 


Stern, William, Die psychologischcn Methoden der Intelligenz- 
priifung und deren Anwendung an Schulkindern. Bericht iiber den 
V. Kongr. fiir experim. Psych. Berlin 1912. Verlag von Johann Ambrosius 
Barth. Leipzig 1912. 

Die psychologischen Methoden der Intelligenzpriifung finden ihre Anwen¬ 
dung in der Psychiatric. Der erweiterte Vortrag Stern’s gibt eine gute Ge- 
samtdarstellung der verschiedenen Methoden: die Einzeltests, die Staffelmetho- 
den nach Binet-Simon, die Korrelations- und Schiitzungsmethoden. In 
griindlicher Ausfiihrung zeigt Stern, welcheErgebnisse die Methoden zu lcisten 
im Stande sind. S. 


Vierteljahrosberichte des wissenschaftlioh-humanitaren Komi- 
tees. Herausgeber Magnus Hirschfeld. Jahrgang III. Leipzig. Verlag 
von Max Spohr. 

Der Bericht bringt kritische Aeusserungen iiber den Homosexualitatspara- 
graphen 250 (bisher § 175) des Vorentwurfes zu einem Deutschen Strafgesetz- 
buch und Uber die Schutzalterfrage. Der Beitrag von Pavia-London iiber die 
mannlicho Homosexualitat in England mit besonderer BeriicksichtigungLondons 
wird fortgesetzt. Der Bericht enthiilt fernerMaterialien: Chantagen aus §175 und 
Solbstmorde usw. Dio niichstcnHefte enthalten Abhandlungen vonDr.jur.Leon- 
hard t iiber die Homosexualitat in der altesten deutschen Dichtkunst und von 
M. Hirschfeld iiber den BegrilT der Widernatiirlichkeit. S. 
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Reichardt,Martin, Untcrsuchungen iiber das Gehirn. II.Teil:Gehirn 
und Korper. Mit 153 Abbild. im Text. Arbeiten aus der Psychiatrischen 
Klinik zu Wurzburg. 7. Heft. Jena 1912. Verlag von Gustav Fischer. 

In dieser umfassenden Abhandlung beschaftigt sich Reichardt vor allem 
mit der Pathologie des Korpergewichtes bei Hirnkrankheiten. Er bringt Mit- 
teilung iiber das Korpergewichtsverhalten bei einzelnen Hirnkrankheiten, bei 
den Herdkrankheiten des Gehirns, den diffusen organischen Hirnkrankheiten, 
der progressiven Paralyse und den einfachen Geistesstorungen. Im zweiten 
Abschnitt beschaftigt er sich mit dem Kbrpergewicht in Beziehung zu einzelnen 
Him- und Ruckenmarkssymptomen. 

Er betont die Wichtigkeit des Korpergewichtsverhaltens bei Hirnkrank¬ 
heiten. Bei der gleichen Hirnkrankheit, unter gleichen ausseren Bedingungen 
weist das Korpergowicht der einzelnen Kranken ganz ausserordentliche Ver- 
schiedenheiten auf, ohne dass man fur ein so verschiedenes Verhalten andero 
Ursachen zu finden imstande ist als diejenigen, welche in den Verschieden- 
heiten der betrefTenden Hirnkrankheit liegen. Er verwirft die Anschauung, 
dass die grosse Mehrzahl der Geisteskrankheiten gar keine primaren Hirnkrank¬ 
heiten seien, sondern primare StofTwechselstorungen, deren auffalligste Teil- 
erscheinung die Geistesstorung sei. Drei Griinde waren fiir seine entgegen- 
gesetzte Anschauung massgebend: ein positiver: die Tatsache, dass manchmal 
bei reinen primaren Hirnkrankheiten die gleichen endogenen Korpergewichts- 
anomalien — und ein denselben parallel gehendcr Krankheitsverlauf — zu be- 
obachten sind, wie bei 'der progressiven Paralyse. 2. ein positiver Grund: die 
Tatsache, dass bei einer wesensgleichen Geisteskrankheit (z. B. der progressiven 
Paralyse) sich das Korpergewicht in prinzipiell verschiedener Weise verhalten 
kann — dass aber andererseits zwischen zweifellosen Hirnsymptomen und endo¬ 
genen Korpergewichtsanomalien innere Zusaramenhange bestehen konnen; 
3. ein negativer Grund: die Tatsache, dass die zurzeit bekannten primaren 
StofTwechselanomalien und primaren Storungen der inneren Sekretion, ein- 
schliesslich der meisten Vergiftungen, in der Psychiatric atiologisch und (so- 
weit bekannt) pathogenetisch eine ganz verschwindend geringe Rolle spielen. 

Die sogenannte Autointoxikationshypothese hat weniger Wahrscheinlich- 
keit fur sich, als die andere Annahme, dass die grosse Mehrzahl der Psychosen 
primare Hirnkrankheiten sind. S. 


Chaslin, Ph., Elements de semiologie ot cliniquo mentalos. Paris 
1912. Asselin et Houzeau. 

Das vorliegende Werk erfullt seine Aufgabe, in die schwierige Materie der 
Diagnostik und Symptomatology der psychischen Erkrankungen einzufuhren, 
voll und ganz. Der erste Teil bringt die Symptomatology, der zweite die kli- 
nischen Typen, der dritte die Krankenuntersuchung, der vierte die Behandlung 
und derfiinfte die gesotzlichen Beziehungen. Chaslin steht ganz aufdemBoden 
der Klinik. An der Hand von trefTlichen Fallen entwickelt er die verschiedenen 
Formcn. Ein reichhaltigor Index erleichtert das Nachschlagen. S. 
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Loewenfeld, L., Bewusstsein und psychisches Geschehen. Die 
Phiinomene des Onterbewusstseins und ihre Rolle in unserem 
Geistesleben. Heft 89 der Grenzfragen des Nerven- und Seelenlebens. 
Wiesbaden 1913. J. F. Bergmann. 

Loewenfeld befasst sich in seiner interessanten Abhandlung mit der 
Frage: Welche Vorgange umfasst das Gebiet des Psychischen? Die Identifi- 
zierung des Psychischen mit dem Bewussten (im gewohnlichen Sinne) ist un- 
berechtigt und unhaltbar. Bei Priifung des Tatsachenmaterials, welches be- 
ziiglich der nicht im gewohnlichen Sinne bewussten seelischen Vorgange derzeit 
vorliegt, wird man unter den verschiedenen Auffassungen der Unterbewusst- 
seinstheorie den Vorzug geben. In einem weiteren Abschnitt beschaftigt sich 
Verf. mit den Beziehungen zwischen Gediichtnis und Unterbewusstsein. S. 

Schulze, Hans, GeschichtedcrLandesirrenanstaltSorau N.-L. 1912. 

Schulze gibt eine interessante Darstellung von der Griindung, Entwick- 
lung und dem Gedeihen der Sorauer Anstalt. Die Abbildungen lassen erkennen, 
wie die Anstalt in vorziiglicher Weise den modernen Anforderungen gerecht 
goworden ist. S. 


Kannegiesser, Friederich, Intoxikationspsychosen. Ein Vademe- 
kum fiir die arztliche Praxis. Jena 1912. Gustav Fischer. 

Gedrangte, iibersichtliche Darstellung der psychischen Stbrungen infolgc 
von Vergiftungen. S. 

Scholz, Ludwig, Leitfadcn fiir Irrenpflcger. 7. vermehrte UDd ver- 
besserte Aull. Mit 42 Abbildungen. Halle 1912. Carl Marhold. 

Der gut eingeftihrte Leitfaden bedarf keiner weiteren Empfehlung. S. 

Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der 
Nerven- und Geisteskrankheiten. IX. Bd. 

Mugdan, Franz, Periodizitat und periodische Geistesstorungen. 
Ebendas. Heft 4. 

Mugdan schildert von den periodischen Storungen die zyklotbymischen 
Zustando, das manisch-depressive Irresein und das periodische Sohwanken der 
Hirnfunktion. Den Periodizitatsbegriflf definiert er dahin: einem Systeme von 
Ereignissen kommt die Eigenschaft der Periodizitat zu, wenn in zeitlich ge- 
setzmiissigen Intervallen logisch verwandte Ereignisse eintreten, aus Griinden, 
dio lediglich in der Organisation des BetrotTenen liegen, ohne dass dafiir ein 
iiusserer Anlass oder doch ein entsprechender iiusserer Anlass vorliige. 

Laquer, Leop., Die Heilbarkeit nervosor Unfallsfolgen. Dauernde 
Rente oder einmalige Kapitalabfindung. Ebendas. Heft 5—7. 

Dio vortrofTliche Schrift Laquers behandelt eingohend die sehr wichtige 
Frage der Heilbarkeit nervoser Unfallsfolgen. Allzu rasche Gewiihrung einer 
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Dauerrente und ihr langjiihriger Bezug ist der Heilung fast immer hinderlich. 
Wiederholte Heilversuche und langausgedehnte Beobachtungen in Kliniken und 
Heilanstalten steigern die Beschwerden und heramen die rasche Genesung. 
Eine Kapitalszahlung hilft den Kranken in rascher und ausgiebiger Weise iiber 
die nervosen Unfallsfolgen hinweg. Zur Verhiitung des Anreizes zu unberech- 
tigten Bereicherungsideen darf die Entschadigungssumme niclit zu hoch be- 
messen werden. Urn die Folgen von diagrostischen Irrtiimern mbglichst ein- 
zuscbranken, sollten bei Unfallneurosen etwa 5 Jahre lang nicht zu kleine 
Teilrenten zum Zwecke der Schonung gezahlt werden. Dann Kapitalabfindung. 
Wenn die Kapitalabfindung — event, in zwei Raten — in Aussicht genommen 
ist, empfiehlt es sich, die letzte Untersuchung und Entscheidung durch ein 
mehrgliedriges arztliches Schiedsgericht vornehmen zu lassen, dem mindestens 
einer der behandelnden Aerzte angehoren muss. 

Laquer, B., Die Grossstadtarbeit und ihre Hygiene. Ebendas. Heft8. 

In fesselnder Ausfiihrung bespricht Laquer die hygienischen oder nor- 
malen Arbeitsbedingungen des grossstadtischenGehirnarbeiters, dieSchaden der 
Grossstadtarbeit und die Mittel und Wege zur Verhiitung der Schaden. S. 


Die diesjahrige VII. Jahresversammlung der 

Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 
wird voni 29.September bis l.Oktober (mit Empfangsabend am 28. September) 
in Breslau abgehalten werden. Die Referatthemata sind: I. Ueber die Ab- 
bauvorgange im Nervensystem. Referent: Alzheimer (Breslau). II. Ront¬ 
genologic in ihrer Beziehung zur Neurologie. Referent: A. Schuller (Wien). 

Anmeldungen von Vortragen und Demonstrationen fiir diese Versammlung, 
sowie von etwaigen der Versammlung zu unterbreitenden Antragen werden bis 
spatestens den 5. Juli an den I. Schriftfuhrer, Dr. K. Mendel, Berlin W., 
Augsburgerstr. 43, erbeten. 


Internationaler Kongress fiir Neurologie, Psychiatrie und 
Psychologie. Bern, 7.—12. September 1914. 

Bern, Zurich, Genf, Basel, Datum des Poststempels. 

In ihrer Sitzung vom 5. Mai 1912 hat die Schweizerisohe Neurologische 
Gesellschaft einstimmig beschlossen, den Auftrag anzunehmen, mit welchem 
der Vorstand des Amsterdamer Kongresses sie beehrt hat: einen neuen Kon¬ 
gress fiir Neurologie, Psychiatrie und Psychologie zu organisieren, der die Folge 
desjenigen von Amsterdam im Jahre 1907 sein sollte. 

Mit der offiziellen Uebertragung seiner Vollmachten an die Schweizerische 
Neurologische Gesellschaft hat das holliindische Komitee gemass den Be- 
schliissen des Amsterdamer Kongresses gehandelt, wonach ihm die Pflicht iiber- 
bunden war, fiir die Fortsetzung dieser Kongresse zu sorgen. Da sich die 
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Schweizerische Neurologiscbe Gesellschaft demnach als vom hollandischen 
Komitee beauftragt betrachtet, hat sie beschlossen, eine neue Tagung des 
internationalen Kongresses fiir Neurologie, Psych i a trie und 
Psychologic zu organisieren. Dieser wird in Bern vom 7. bis 12. Sep¬ 
tember 1914 stattfinden. 

Unsere Gesellschaft hat sich vor dieser Bescblussfassung keineswegs die 
Schwierigkeiten eines solchen Unternehmens verhehlt. Die Tatsache, dass im 
Jahre 1913 die Ncurologen und Psychiater zweimal innerhalb weniger Tage, in 
London und in Gent zu Versamralungen Gelegenhcit haben werden, liess uns 
daran denken, unseren Kongress auf spatere Zeit anzusetzen. Aber reiflicho 
Ueberlegung brachte uns die Einsicht, dass wir die Ausfiihrung eines Auftrages, 
welchen uns das holliindische Komiteo schon 1912 erteilt hatte, nicht ungehorig 
verschieben diirfen. Auch ermachtigen uns die stetig zunohmende Entwicke- 
lung aller Teile der Medizin, mit denen Physiologie und Pathologie des Nerven- 
systems in Wechselbeziehung stehen und die wachsende Vielfaltigkeit der 
Fragen, die sich auf diesen Gebieten einstellen, zu der Annahme, dass der 
Kongress von 1914 sich vor der wissenschaftlichen Welt wird rechtfertigen 
kbnnen, indem er den Fachvertretern einen direkteren und damit erfolgreicheren 
Gedankenaustausch enndglichen wird. 

Das Organisationskomitee des Kongresses in Bern legt besonderes Gewicht 
darauf, dieser Versammlung einen hohen wissenschaftlichen Wert zu sichern. 
Es holft deshalb auf die wohlwollcnde Mitarbeit der Gelehrten aller Lander, 
welche in dem weiten Gebieto tatig sind, das unsor Programm vorsieht. Der 
Kongress von 1914 wird, wie derjenige von Amsterdam seine Arbeit ausdehnen 
auf die Psychologie, als auf die fiir jeden Neurologen und Psychiater unent- 
behrliche Wissenschaft. Wenn wir dagegen diesmal die Frage der Irrenpflege 
nicht in den Rahmen des Programms aufnehmen, so geschieht dies, weil sie in 
den besonderen Kongressen der Psychiatrie behandelt wird, deren einer dieses 
Jahr in Moskau stattfinden wird. 

Die besondere Lage der Schweiz in Europa, ihre vom Geiste der grossen 
Nachbarnationen gleichmassig beeinllusste Kultur, die Vielheit ihrer eigenen 
Sprachen — dies alles sollte, so glauben wir, geeignet sein, ein Zusammen- 
kommen und Sichverstehen der Vertrcter aller Nationalitaten zu erleichtern. 

Das Organisationskomitee dos Kongresses wird sich bemiihen, seinen 
Gasten den Aufenthalt in Bern angenehm zu gostalten. Wir verlassen uns da- 
bei auf die Naturschonheiten unseres Landes. Ueberdies wird Bern im Jahre 
1914 Sitz einer Schweizerischen Landesausstellung sein, die angenehme Er- 
holung zwischen den wissenschaftlichen Arbeiten des Kongresses bieten diirfte. 

In Anbetracht der volligen Gesetzlosigkeit, die bis dahin in der Organi¬ 
sation der internationalen Kongresse dcr Neurologen und Psychiater geherrscht 
hat, haben wir uns nicht erlaubt, dem Titel des Berner Kongressos eine Ord- 
nungszahl vorzusetzen, welche entscheiden wiirde, ob man den Amsterdamer 
Kongress als den ersten dieser Art bezeichnen solle oder nicht. Wir halten es 
fiir richtiger, die Beratung dieser Frage einem internationalen Komitee zu iiber- 
lassen, welches in Zukunft die Reihenfolge und Regelmiissigkeit unserer Kon- 
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gresse zu iiberwachcn hatte und behalten uns vor, anliisslich dcs Berner Kon- 
gresses anno 1914 die Konstitution eines permanenten internationalen Komitees 
als unumgiingliche Massnahme vorzuschlagen. 

Unser Komitee wird sich spiiter die Ehre geben, die endgiiltigen Anord- 
nungen beziiglich der Organisation des Kongresses von 1914, beziiglich der 
Zusamtnensetzung des nationalen Patronage-Komitees, ferner beziiglich der- 
jenigen des internationalen Propaganda-Komitees, sowie die Liste der Fragen, 
welclie Gegenstand der Referate sein werden, Ihnen bekannt zu geben. 

Das Organisationskomitee 

des internationalen Kongresses fur Neurologie, Psychiatric und Psychologie 

in Bern 1914: 

Prof. Dr. Dubois, Bern, Vorsitzender. Prof. Dr. von Monakow, Zurich und 
Dr. P. L. Ladame, Gcnf, II. Vorsitzender. P.-D.Dr. R.Bing, Basel, Beisitzer. 
P.-D. Dr.L.Schnyder, Bern undP.-D.Dr.O.Veraguth, Zurich, Schriftfiihrer. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 




Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



XXIV. 


Aus der Kgl. psychiatrischen und Nervenklinik in Kiel 
(Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Siemerling). 

Ueber die Ursaclien des Sehnervenscliwuiides bei 
der Tabes und der progressiven Paralyse. 

Von 

Prof. Dr. Stargardt, 

Privatdozent fur Augenhcilkunde an der Unirersitiit Kiel, ehein. wissensrhnftllrher Assistant 
an der psychiatrischen und Nervenklinik. 

(Hierzu Tafeln XXI—XXIV). 


Efnleitung. 

Der Sehnervenschwund bei der Tabes und der progressiven Para¬ 
lyse wird heute fast allgemein als die Folge einer Giftwirkung ange- 
sehen. Das Gift, iiber dessen niihere Eigenschaften nirgends etwas ge- 
sagt ist, soli im Anschluss an eine syphilitische Infektion irgendwo im 
Kiirper entstehen und eine spezifische Wirkung auf das Nervensystem 
ausiiben, und zwar sollen in erster Linie bei der Tabes die Hinterstrange 
und bei der Tabes und der progressiven Paralyse die Sehnerven affiziert 
werden. Es sollen also bestimmte „Sy r stenie“ besonders leiclit erkranken. 
In diesen „Systemen“ sollen dann wieder einzelne Neurone mit Vorliebe 
befallen werden, so soil z. B. von der Sehbahn das 111. Neuron in 
erster Linie angegriffeu werden, also die Ganglienzellen der Netzhant 
und deren Achsenzylinderfortsatze bis zu den primaren Sehzentren. In 
dem III. Neuron soli die Erkrankung entweder in den Ganglienzellen 
der Netzhaut oder wenigstens in den distalen Abschnitten der Achsen¬ 
zylinderfortsatze beginnen und von dort soli dann die Degeneration sich 
zentripetalwSrts ausbreiten. Es soli sich also am eine „aszendierende 
Degeneration 11 handeln. 

Anmorkung: Die Kesultate dicser Untersuchungen sind bereits kurz 
vorgetragen in der Heidelborger ophthalmologischen Gesellschaft August 1911 
und August 1912, ferner in der Medizinischen Gesellschaft in Kiel 16. November 
1911, in der Jahresversammlung des Deutschen Vcreins fur Psychiatrie 30. bis 
31. Mai 1912 und in der Biologischen Abteilung des Aerztlichen Vereins in 
Hamburg 26. August 1912 (Naheres siehe Literaturvorzeichnis). 

Arcliiv f. Psycliiatrie. BJ. 51. Heft 3. jg 
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Dr. Stargardt, 
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Als Beispiele fur diese Auffassung fuhre ich nur folgende an: 

Uhthoff vertritt in der letzten Auflage des Handbuches der Augen- 
heilkundc sehr energisch den eben geschilderten Standpunkt, indem er 
besonders betont, dass der atrophische Prozess im Sebnerven in den 
distalen Teilen, und zwar wahrschcinlich ini III. Neuron, d. h. in der 
Ganglienzellen- und Nervenfaserschicht der Retina beginnt und von dort 
in zentripetaler Richtung die Sehnervenbahn entlang aufsteigt. Ja 
Uhthoff bezeichnet diese Auffassung direkt als „feststehend“. 

v. Grosz meint, dass „der Sitz des Leidens bei der tabischen Atro¬ 
pine im intraorbitalen Teil des Optikus zu suclien sei und dass die 
Atrophic eincn aufsteigenden Charakter habe“. 

Auch Ronne vertritt den Standpunkt, dass eine „lntoxikation“ die 
Ursache der Sehnervenatrophie ist und liisst nur die Frage offen, ob 
die Krkrankung im Achsenzylinder oder in der Ganglienzelle beginnt. 

Ginsberg (Pathologische Anatomic des Auges) druckt sich wohl 
am schiirfsten aus: „Die tabischc Sehnervenatrophie beginnt, wie niclit 
nur klinisch, sondern auch anatoniisch.fcstgestellt ist, stets am bulbaren 
Knde des Sebnerven. “ 

Und ganz iihnlich sagt Greeff in seiner pathologischen Anatomie 
des Auges: „W£lircnd man fruher annahm, dass die Degeneration der 
Nervenfasern vom Zentralorgan iliren Ursprung nilhme, beweisen die 
neueren Untersuclmngen ohne Ausnahmc, dass der Prozess ganz peripher 
am bulbaren Knde des Sebnerven beginnt." 

Gewisse Bedenkcn scheiuen nur Uhthoff einmal gekommen zu 
sein, wenn er 1904 sagt, dass „eine befriedigende ErklSrung fur das 
Zustandekommen der gerade so haufig vorkommenden Optikusatrophie 
bei Tabes bislier nieht existiert" und wenn er weiter meint, „wir mussten 
uns auch lieute noch, wie seinerzeit Forster, im wesentlicben damit 
begniigen, eine besondere Predisposition gewisser Teile des Nerven- 
systeras und so auch des Nervus opticus anzunehmcu"; aber diese einmal 
geausserten Bedenken scheiuen sehr bald wieder geschwunden zu sein, 
denn in alien neueren Arbeiten, speziell in der Bearbeitung der Augen- 
erscheinungen bei der Syphilis des Zentralnervensystems vertritt Uhthoff 
durchaus den Standpunkt, dass zwischen der Optikusatrophie bei der 
Hirnsyphilis und bei der Tabes resp. der Paralyse ein prinzipieller 
Unterschied besteht, insofern der Sehnervenschwund bei der „Syphilis“ 
durcli entziiiidliclie Prozesse in der Sehbahn bedingt wird und eine ab- 
steigende Degeneration darstellt, wahrend es sich bei deni tabischen 
Schnervenschwunde urn eine in den Ganglienzellen der Retina beginnende, 
aufstcigeude Degeneration handelt. 
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Als Griinde fur die bisherige Auffassung werden im wesentlicben 
folgende angegeben: 

1. dass man schon zu Beginn der Sehstorung eine atrophische 
Papille fiodet; 

2. dass auch bei der mikroskopischen Untersuchung der degene¬ 
rative Prozess am ausgesprochensten in den distalen Teilen ist, 
und zwar werden als Zeugen dafiir gewohnlich Leber, Popow, 
Wagenmann, v. Grosz, Coppez, v. Leyden uud Gold- 
sclieider und Elschnig angefuhrt (zit. nacli Uhthoff); 

3. dass das Gesichtsfeld auf einen distalen Beginn hinwiese 
(Uhthoff); 

4. dass in den Fallen, in denen zuf&llig markkaltige Nervenfasern 
in der Netzhaut vorhanden sind, der Schwund dieser mark- 
haltigen Fasern der atrophischen Verfarbung der Papille vor- 
ausgehe. 

Von den hier angefiihrten sogenannten „Beweisen“ fiir den distalen 
Beginn und damit auch fiir eine Toxinwirkung beruht ein Teil auf 
falschen Beobachtungen, ein Teil spricht bei genauerer Priifung der zu- 
grunde liegenden Tatsachen nicht fur, sondern gerade gegen die herr- 
schende Theorie. lch werde die eben angefiihrten „Beweise“ weiter 
unten ausfuhrlich widerlegen. 

.ledenfalls lasst sich so viol sagen, dass die bisherige Theorie von 
den Ursachen des Sehnervenschwundes bei der Tabes und der progres- 
siven Paralyse nicht als das, was sie wirklich ist, namlich als eine 
Hypothese, und zwar, wie wir sehen werden, als eine recht schlecht 
begriindete Hypothese aufgefasst wird, sondern dass sie fast allgemein 
als eine bewiesene Tatsache betrachtet wird. 

lch habe nun Gelegenheit gehabt, an dem reichen pathologisch- 
anatomischen Material der Kgl. Psychiatrischen und Nervenklinik in 
Kiel die Frage nacli der Ursache des Sehnervenschwundes einer Nach- 
priifung zu unterziehen. Herr Geheimrat Siemerling hat mir sein 
diesbeziigliches Material in der freigebigsten Weise zur Verfiigung ge- 
stellt, wofur ich ihm ebenso, wie fur das Interesse, das er nieinen Unter- 
suchungen jederzeit entgegebracht hat, auch an dieser Stelle meinen 
ganz besonderen Dank aussprechen miichte. 
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Uebersicht fiber die bisherigen pathologisch-anatomischen 

Untersuchungen. 

Ehe ich auf meine Resultate naher eingehe, mochte ich eine Ueber¬ 
sicht fiber das bisher vorliegende pathologisch-anatomische Material 
gebcn. 

Cruveilhier (zit. von Leber S. 202) hat einen Fall von einem 
amaurotischen Miidchen bcschrieben, wo sich graue Degeneration der 
Hinterstrfinge und zugleich beider Sehnerven vor und hinter dem Chiasma 
und graue F&rbung der ausseren Partie der Corpora geniculata fand. 

Virchow hat bei tabischem Sehnervenschwunde sehr reichlich 
Amyloid im atrophischen Sehnerven gefunden. Er erwahnt gleichzeitig, 
dass die Atrophic sich auf kleinere Abschnittc des Sehnerven bescbriin- 
ken kann, weshalb er eine totale und eine partielle oder gefleckte Form 
der graucn Degeneration unterscheidet. 

Leber hat im Jalire 1868 fiber drei Falle von Sehnervenschwund 
berichtet. 

Im Falle 1 handelte es sich urn eine Paralyse. Etwa ein .lalir nach Be- 
ginn der psychischen Storungen begann die Sehkraft zu verfallcn; wegen 
des psychischen Zustandes war jedoch eine gcnauere Priifung des Seh- 
vermogens nicht moglich. Doch hat Patient sicher noth 4 Wochen vor 
seinem Tode Finger in einigcn Fuss Entfernung gezahlt. Es fand sich 
histologisch „eine flache atrophische Exkavation des Sehnerven, rechts 
alien falls etwas markierter als links 1 '. „ Die Netzhaut zeigte ausser eiuer 
nicht sehr hochgradigen Atrophie der Nervenfaser- und der Ganglien- 
zellenschicht keine merklichen Veranderungen“. „Die Ganglienzellen sind 
nicht sehr deutlich zu erkennen nnd selbst in der Nkhe der Papille 
ziemlich spiirlich, nicht, wie in der Norm, dicht gedrkngt. In den peri- 
pherischeu Partien ist fast nichts davon zu erkennen". Am Sehnerven 
fanden sich auf Querschnitten die zentralen Partien noch relativ gut 
erhalten, die peripheren vollig atrophisch. In den atrophischen Nerven- 
biindeln fand Leber „eineVermehrung der Bindegewebselemente, nament- 
1 ich der Bindegewebszellen innerhalb der Nervenbundel und ferner in 
den dem Zentralorgan naher gelegenen Partien, dem Tractus opticus, 
dem Chiasma und den daran grenzenden Teilen des Sehnerven Auftreten 
eincr reichlichen Menge von Kornchenzellen" (S. 185). 

In diesem Falle beschreibt Leber auch das Auftreten von „kleinen 
Rundzellen" urn die Gefasse am intrakraniellen Optikus und im Chiasma 
(cfr. Genauercs dariiber unten unter „Sitz und Ausdehnung der exsuda- 
tiven Prozesse"). 
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In einem zweiten Falle von Paralyse war schon V/ 2 Jalir vor dem 
Tode beiderseitiger totaler Sehnervenschwund („Form der weissen opaken 
Atrophie“) mit totaler Erblindung festgcstellt. Bei der Sektion faud 
sich ausser dem charakteristiscken Hirnbefund eine „graue Degeneration 
der Optici und OlfactoriP 1 . Die Netzhaut zeigte „eine ausgesprochene 
Atrophie der Nervenfaser und Ganglieuzellenscbicht, with rend die Uusseren 
Schicbten gut erhalten waren“. Der Sehnerv enthielt „nirgends mehr 
eine Spur normaler Nervenfasern“. Die innere Optikusscheide enthielt 
„stellenweise eine dicbt gedriingte Anhaufung kleiner Rundzellen beson- 
ders in der Umgebung der Gefiisse". Cbiasma und Traktus wurden 
nicht untersucht. 

Im dritten Falle handelt es sich offenbar um eine durch schwere 
arteriosklerotische Veranderungen der Hirnbasisgefasse entstandene Atro¬ 
phie bei einem Patienten mit scliwerer Hirnarteriensklerose und zabl- 
reichen Erweichungsherden. 

Uhtboff hat im Jabre 1886 einen Fall von <|uadrantenformiger 
Atrophie bei Tabes untersucht. Wegen der Seltenheit des Falles und 
weil er mit meinem Falle 19 eine auffallende Aehulichkeit hesitzt, will 
ich ihn in Kiirze referieren. 

Bei einem 43j&hrigen Patienten, der an schwerer Tabes litt und 
schliesslich an den Folgen der Tabes (Dekubitus) starb, hatte sich schon 
4 Jahre vor dem Tode ein Gesichtsfelddefekt gefunden, der bis auf 

3 Grad an den Fixierpunkt heranreichte und sich von dort nach innen 
und oben erstreckte. Der Patient behauptete, dass der Defekt schon 
seit Jahren in derselben Weise unverandert best&nde. Ophthalmosko- 
pisch fand sich auf dem rechten Auge eine scharf begrenzte atrophische 
Verfarbung des unteren ausseren Quadranten der Papille. In den letzten 

4 Jahren vor dem Tode hatte sich der Befund jedenfalls nicht mehr 
verandert. Sowohl der ophtbalmoskopisclie Befund, wie das Gesichts- 
feld und die Sehscharfe (beiderseits gleich 1) waren unverandert ge- 
blieben. 

Anatomisch fand sich der linke Sehnerv gesund, „ebenso waren 
beide Tractus optici als gesund befunden und auch das Chiasma ver- 
hielt sich im wesentlichen normal bis auf leichte Veranderungen in 
seiuen vorderen rechten Partien“. Im rechten Sehnerven fand sich „eine 
einfache graue Degeneration des Sehnerven". In den entarteten Partien 
waren die betreffenden Nervenfascrn vollkommen atrophiert; die Maschen- 
raume aber waren in regularer und normaler Weise erhalten", nur waren 
sie erheblich verkleinert. Die Kerne in den Maschenriiume lagen sehr 
dicht bei einander, weil sie offenbar „bei der Atrophie der Nervenfasern 
auf dem viel zu kleinen Raum" zusammengedrangt waren. Eine abso- 
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lute Vermehruug der Kerne lelmt Uhthoff ab. „l)ie Bindegewebssepten 
zeigen im wesentlichen die normale Anordnung, sie sind stellenweise 
entschieden etwas. verdickt und haben die einzelnen Balken ein mehr 
kolbiges abgerundetes Aussehen, die feineren Fortsatze und Ausliiufer 
der Septen scheinen vielfach weniger deutlich erkennbar und teilweise 
geschwunden, so dass n ament licit die feine netzfSrmige Verzweigung der 
Bindegewebssepten innerhalb eines grosseren Maschenraumes verschwun- 
den ist. Eine Vermehrung der Kerne in den Interstitien findet sich 
nicht“. Ueber die Netzhaut hat Uhthoff nichts mitgeteilt. 

Uhthoff erw&hnt noch, dass er diesen seltenen Fall noch „an einer 
ganzen Anzahl“ anderer tabischer Atrophien verglichen hatte, gibt aber 
fiber den Befund bei den anderen Fallen keine naheren Angaben. Ueber 
das Vorbandensein oder Fehlen exsudativer Prozesse erw&hnt Uhthoff 
nichts. Eine „neuritische Ursache“ lehnt Uhthoff auf Grund des patho- 
logisch-anatomischen Befundes speziell mit Riicksicht auf das Verhalten 
der Bindegewebssepten bei der Atrophic ab. 

Popow hat im Jahre 1893 bei einem Falle von Paralyse die ,,Seh- 
nerven, ihre Kreuzung und die den letzteren anliegenden Abschnitte“ 
untersucht. 

FIs handelte sich um einen 45j&hrigen Mann, der „vor vielen Jahren“ 
bereits eine Abnahme seines Visus bemerkt hatte. Bei der Aufnahme 
in die Klinik war er total erblindet. Die Paralyse war von mehreren 
apoplektiformen Insulten begleitet. Von anderen Krankheitserscheinungen 
ist noch das Fehlen der Patellarreflexe zu erwahnen. 

Popow gibt mehrere schematisierte Zeichnungen von seincm Kalle, 
die zeigen, dass im Sehnerven dicht vor dent Chiasma in den unteren 
Teilen noch eine gnnze Anzahl von Fasern erhalten waren. In den 
oberen Teilen waren nur noch ganz vereinzelt Fasern zu sehen. Im 
Chiasma finden sich im oberen Teile noch eine grosse Zahl gekreuzter 
F'asern, im unteren Teile noch F’asern, iiber deren Natur sich nichts 
sagen liisst. Fiir das verschiedene Befallensein der einzelnen Biindel 
im Optikus macht Popow den „blinden Zufall“ vcrantwortlich. In 
seinem F'alle will Popow eine deutliche Abnahme der Fasern gegen 
das Auge hin bemerkt haben. „.Je naher dera Auge, desto mehr uehmen 
an den Schnitten die Myelinfasern ab, um in der unmittelbaren Nfthe 
des Auges zu verschwinden 11 . Popow hat mit der Pal’schen Methode 
gearbeitet. 

Moxter hat im .lahre 1896 bei einem F'alle von tabischer Atro¬ 
phic die Netzhaute, Sehnerven, Chiasma, Traktus, Corpora geniculata 
externa und die Pulvinaria untersucht. Es handelte sich um eine 
oTjahrige Frau, bei der l l j 2 Mouate vor deni Exitus eine beiderseitige 
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totale Optikusatropbie festgestellt war. Auf dem einen Auge war uur 
uoch Lichtschein erhalten, das andere Auge war blind. Die Erblindung 
soil sehr schnell eingetreten sein; denn das Sekvermogen war schon 
41/2 Monate, nachdem die Patientin die ersten Sehstbrungen bemerkt 
hatte, erloschen. Ausser dem Sebnervenleiden batten nocb lanzinierende 
Sclnnerzen in den Beinen, Gurtelgefiihl, reissende, anfallsweise auftre- 
tende Schmerzeu im Gesicht und im Kopf bestanden. Zeichen von Para¬ 
lyse wareu nicht vorhanden gewesen. In der letzten Zeit vor dem Tode 
hatte sich nocli reichlick Albumen gefundeu. Der Tod trat infolge eines 
stcuokardischen Anfalles ein. 

Bei derSektion fand sich schweres Atherom und ausgedehnte „Atrophie 
der Follikel und weissliche narbige Gliittung des Zungengrundes 44 . 

Die Nervenfaserschicht in der Retina war sehr stark verdunnt, die 
Ganglienzellenschicht zeigte deutliche Ausfalle. I 11 der Arachnoidal- 
scheide des Sehnerven waren die GefSsse stark verdickt, grosstenteils 
obliteriert. Die Bindegewebssepta des Sehnerven war stark verdickt. 

Ueber die degenerativen Prozesse in der Sehbahn sagt Moxter 
Folgendes: „An der Papilla optica sind noch einige Fasern zu erkennen, 
ebenso im Querschnittszentrum des Optikus ganz vereiuzelte. Dieselbe 
Faserarmut besteht im Ghiasma und im Tractus opticus. 44 

Nervenfasern sind in der Peripherie des Optikusquerschnittes iiber- 
haupt nicht vorhanden, gegen das Zentrum des Querschnittes treten 
iiusserst spiirlicke Gruppen von Fasern hier und da auf. 

Die Gudden’sche Kommissur war erhalten. Ebenso fand sich am 
iiusseren Rande des Traktus eine reichliche Faseranhaufuug. Die Zellen 
des Kniehockers und des Pulvinars waren unverandert. 

Moxter halt den Prozess im Sehnerven fur identisch mit dem Pro- 
zess in den Hinterstrangen, und er zieht daraus den Schluss, dass „der 
tabische Prozess lokalisiert ist in Neuronsystemen, die aus dem Zentral- 
nervensystem heraus in die Peripherie geruckt sind. Er beginnt in dem 
ausserhalb der Zentralorgane gelegenen Teil derselben und strahlt von 
da in das Zentralnervcnsystem ein.“ 

Auch v. Michel hat 1897 auf dem XII. Internationalen medizini- 
schen Kongress zu Moskau die Ansicht ausgesprochen, dass der Seh- 
nervenschwund bei der Tabes distal beginnt, und zwar mit eiuem 
. Schwunde der Ganglienzellen. Diesen Schwund der Ganglienzellen sah 
er als eine „Ernahrungsatrophie“ an. Wieweit dicser Auffassung patho- 
logisch-anatomische Untersuchungen zugrunde lagen, vermag ich nicht 
zu sagen, da mir der Vortrag im Original nicht zugiinglick ist. 

Schlagenhaufer hat im Jahre 1897 einen Fall von beidersoitiger 
totaler Optikusatropbie beschrieben, der sich dadurch auszeichuete, dass 
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ein Teil des eiuen Optikus in eine dicke bindegewebige Scheide gehiillt, 
neben dem Optikus als sogenanntes „aberrierendes Biindel“ verlief. 
Dieses aberrierende Biindel war nicht atrophiert. Da der Fall fur die 
Gencse der Optikusatrophie von grosser Bedeutung ist, komme icb auf 
den Fall noch weiter unten zuriick. 

Scblagenhaufer kam jedenfalls zu deni Schluss, dass die Optikus¬ 
atrophie bedingt wird durcli eine L&sion des Optikus beim Durchtritt 
durch das Foramen nervi optici: und zwar soli diese Lftsion hervor- 
gerufen sein „durch eine Einschniirung des Sehnerven an dieser Stelle 
infolge einer Periostitis syphilitica (?) ciner Pachymeningitis specifica (?) 
mit konsekutiver auf- und absteigender Atrophie“. 

Scblagenhaufer, der bei Obersteiner gearbeitet hat, sucht mit 
dieser Theorie die von Obersteiner und Redlich fiir die Hinter- 
wurzelatrophie bei Tabes aufgestellte Theorie zu stiitzen. Obersteiner 
und Redlich baben ja bekanntlich gezeigt, dass die Hinterwurzeln an 
der Stelle, wo sie in das Riickenmark eintreten und wo sie die Pi a und 
die gliiisc Rindenschicht durchbohren, eine nach der SegmenthOhe und 
individuell verschieden stark ausgeprfigte Einschniirung, die sogenannte 
„Wurzeltaille“ zeigen. Hier sollen die Markscheiden schmaler, oft auch 
so minimal werden, dass sie schwer zu erkennen sind. An der Stelle 
der Wurzeltaille sollen nun die Markscheiden am leichtesten Storungen 
ausgesetzt sein, und zwar sollen hier namentlich narbige Retraktionen 
des Piaringes, ferner der Druck der sklerotisch veranderten und hier 
der Hinterwurzel eng anliegenden Gefassc eine intramedullare Wurzcl- 
degeneration hervorrufen konnen. Die Pialschrumpfung spielt also nach 
Obersteiner und Redlich die grdsste Rolle bei der Degeneration der 
Hinterwurzeln bei der Tabes. (Spiiter haben sie ilire Ansicht modifi- 
ziert, cf. die Bemerkung Redlich’s zu dem Falle Elschnig's.) 

In Analogie zu dem Verhalten der Hinterwurzeln nahmen sie an, 
dass die Optikusfasern an der Stelle, die der Wurzeltaille in gewisser 
Weise entspricht, namlich in der Laminosa cribrosa, zuerst geschadigt 
warden. Diese Ansicht von einer Sch&digung an der Stelle der Lamina 
cribrosa war nun doch nicht recht zu halten, und Scblagenhaufer 
hat nun, um die Einschniirungstheorie zu retten, an die Stelle der La¬ 
mina cribrosa das Foramen opticum gesetzt. 

Elschnig hat im Jalire 1899 bei einem Tabesfalle die in Formalin 
fixierten Augen und die Sehnerven, die mit dem knochernen Kanal 
herausgenommen waren, untersucht. Es handelte sich um einen 55jah- 
rigeu Mann, der seit 12 Jaliren an Tabes litt und 4 Jahre vor dem 
Exitus innorhalb einer Zeit von 9 Monaten erblindet war. Ophthalmo- 
skopisch fand sich das typische Bild des tabischcn Sehncrvenschwundes. 
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Der Kranke starb an einer Pneumonie. Bei der Sektion fand sich ausser 
einem schweren Atberom „Atropbia cerebri laevis gradus cum hydro- 
cepbalo interim chron.; Atrophia nervorum opticorum, Degeneratio 
grisea funic, post, medullae spinalis. 14 In der Retina stellte Elschnig 
ein volliges Fehlen der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicbt fest. An 
ihrer Stelle fand sich „eine sehr zarte und diinne Schicht faserigen Ge- 
webes mit spindelfOrmigen und den Gliakernen gleicbenden rundlicben 
Kernen 44 . Die innere Kornerschicht war noch etwas rarefiziert, alles 
iibrige normal. Die Papille war durch ein dichtes glioses Gewebe cr- 
setzt. In der Zentralarterie fand sich eine geringe Intimaverdickung. 
„Die Nervenfarbungen ergaben, dass der unmittelbar retrobulbare Anteil 
der Sehnerven in den verschmacbtigten, recht dichten Bundeln nur 
Marktropfchen enthalt. Circa 2 mm retrolaminar beginnen markhaltige 
Nervenfasern nahezu gleichmassig in alien Bundeln, raeist sehr diinn, 
die Markscheide sowohl, wie der Achsenzylinder. Je weiter zuruck, um 
so zahlreichere markhaltige Nervenfasern sind nacbweisbar und auch im 
kanalikuliiren und angrenzenden basalen Teil enthalten alle Nervenfaser- 
biindel, die oberflachlichen meist etwas reichlichere markhaltige Nerven¬ 
fasern. 44 

Elschnig ist ein sehr eifriger Verfechter der Theorie, dass der 
Sehnervenschwund bei der Tabes distal beginnt. Er stiitzt sich auf 
die Obersteiner und Redlich’sche Theorie der Entstehung der Hinter- 
strangserkrankung bei der Tabes durch Lesion der Hiuterwurzel an der 
„\Vurzeltaille“ und meint, dass „das dichte Gliagewebe, welches das 
Nervenfasergewebe in der Papille substituiert, wohl ganz in diesem 
Sinne als Ursache des Schwundes der Nervenfasern angesehen werden 
konnte 44 . 

In der Diskussion zu dem Elschnig’schen Vortrage hat Redlich 
(Wiener klin. Wochenschr. 1899. Nr. 11. S. 304) betont, dass ,,er und 
Obersteiner die Entstehung der tabischen Hinterstrangsdegeneration 
durch Einschniirung der hinteren Wurzeln uicht erwiesen, sondern uur 
erbrtert haben 44 . „Ich habe“, fuhr er fort, „in Uebereinstimmung mit 
Obersteiner spater die Frage noch einmal erortert und den Standpunkt 
im wesentlichen modifiziert. Beziiglich des Nervus opticus scheint mir 
doch eine Differenz gegeniiber den hinteren Wurzeln zu bestehen, da 
der Sehnerv von Bindegewebe durchflochteu wird. 44 

Gliksmann hat im .Jahre 1900 in einem Falle von Tabes dorsalis 
ein Auge und ein Stuck des Sehnerven untersucht. Schon mit dem 
Augenspiegel war eine graue Verfarbung der Papille festgestellt worden 
und am Perimeter liess sich ein sektorformiger Gesichtsfeldausfall nach- 
weisen. „Die Nervenfaserschicht der Netzhaut war fast vollstiindig ge- 
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schwunden und die Ganglienzellsckicht der einen Seite zeigte eine er- 
hebliche Verminderung ihrer nervosen Bestandteile. 11 Die Gefasse der 
Retina waren normal. In deni kurzen Sehnervenstiick fand sich eine 
kauptsSchlich auf die Peripherie bescbriinkte Atropbie. 

v. Grosz bat im Jalire 1900 iiber 12 Fiille veil tabiscber Atropliie 
bcrichtet. Seine Angaben iiber die 12 Fiille sind leider sehr kurz. 

Im ersten Falle handelt es sich um einen Patienten, der seit funf 
Jahreu an Harnbeschwerden und Beschwerden beim Geken litt. „Ueber 
Sehstorungen klagte er niclit, eine genaue Augenuntersucliung wurde 
nicht vorgenommen 11 . Er starb an einer Pleuritis. Die Sektion ergab 
ausgesprochene Hinterstrangdegeneration, chroniscbe Endarteriitis und 
Aortenklappeniiisiiflizienz, ferner eine Atrophic der Olfactorii und Oeu- 
lomotorii. Untersucht wurden die Augen, Selinerven, Chiasma und Trak- 
tus. Es fand sich im linken Optikus eine keilformige Atropbie, die 
gegen das Chiasma abnahm und im Traktus nicht mehr zu erkennen 
war; im rechten Optikus waren nur die aussersten Biindel sparlicbcr, als 
gewohnlich. Ueber die Augen ist nichts gesagt. 

Im zweiten Fall, der durcb die Sektion als Tabes festgestellt wurde 
gibt v. Grosz nur an: „Die Randfaseni des Optikus atrophiert. Diese. 
Atropbie ist sogar noch im Traktus erkennbar“. 

Im dritten Falle, in dem seit 27 Jahren lanzinierende Scbmerzen 
bestanden, in deni reflektoriscbe Pupillenstarre, Felilen der Kniephiino- 
mene, Incontinentia urinae et alvi und eine schwere Arthropathie des 
einen Kniegelenkes gefunden wurde, war eine Augenuntersucliung nicht 
vorgenommen worden. Ueber den pathologisch-anatomisckcn Befund 
an der Sekbahn gibt v. Grosz nur an: „In dem Sebnerven, sowie in 
dem Traktus ist eine auf die Randfasern beschriinkte Atropbie zu sehcn“. 

Im viertcn Falle konnte v. Grosz nur das Chiasma erhalten. 
„Ueber den Kranken erfubr er nur soviel, dass sowohl zu Uebzeiten als 
aucli an der Leicbe die ausgesprocbenen Symptome der Tabes sicber 
zu konstatieren waren. Die priizise Untersuchung des Chiasma konute 
wegen vorgeschrittener Fiiulnis kaum erfolgen. Soviel ist jedocb un- 
zweifelhaft, dass in dem einen Sebnerven niclit eine einzige gesnndo 
Faser zu linden war, wiihrend in dem zweiten die Atrophic nocli kaum 
begonnen hattc“. 

Ueber seine letzten 8 Fiille aussert sich v. Grosz sehr summariscb 
in einem kurzen Anhange: 

„Unter 8 neueren Fallen fand ich, dass die Atrophie in 6 Fallen 
eine ausgesprochene war; in zw r eien fand ich dieselbe niclit, jedoch muss 
bemerkt werden, dass in einem dieser Falle bloss ein Teil der Seh- 
nervenbabn untersucht werden konnte. Dio Atrophie war in zwei Fallen 
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eine derartig hochgradige, dass dieselbe 2 / 3 — 3 / 4 des Querschnittes betriigt; 
in vier Fallen zeigte sich ein dreieckiges Biindel im Querschnitte — 
siimtliche F&lle jedoch zeigten, dass die Atrophie nach aufwarts ab- 
nalim. Die Untersuchung der Retina war nur in einem Falle moglich 
und es scheint, dass die Ganglienzellen und Nervenfaserschichten atro- 
phiscli waren“. 

Auf Grund seiner 12 Fillle kommt v. Grosz zu dem Schlusse, 
dass „die Atrophie stets an den randstandigen Fasern beginnt“. 

Im Jahre 1902 batten sclion Keraval und Raviart 2 Falle von 
Sehuervenschwund bei progressiver Paralyse untersucht. In der Netz- 
haut fanden sie Veranderungen in der Ganglienzellenschicht, bestehend 
in Schwellung des Kerns und Veriinderungen im Protoplasma, die zur Zer- 
stOrung einer Anzahl Zellen gefuhrt hatten. Die Veranderungen der 
Ganglienzellen waren vollkommen denen in der Hirnrinde ahnlich. In 
der Papille fanden sie Schwund der Nervenfasern und Wucherung von 
Neuroglia und Bindegcwebe. In der Zeutralarterie wiesen sie Wandver- 
dickungen nach. Im Sehnerven salien sie neben dem Scbwunde der 
Nervenfasern mehr oder weniger starke Wucherung des interstitiellen 
Gewebes, betrachtliche Vermehrung der Zahl der Neurogliazellen, und 
Verdickung der Bindegewebsbalken und der Pialscheide. Diese Hyper- 
plasie des Bindegewebes solle von einer inflammation interstitielle du 
nerf, d’une veritable nevrite optique interstitielle 11 herridiren. 

Im Jahre 1904 haben Marie und Leri in Paris in verschiedenen 
Sitzungen der Societe de Neurologie iiber Befunde bei tabischen Atro- 
phien vorgetragen, die das grosste Interesse verdienen. In Deutschland 
sind sie ganzlich uubeachtet geblieben. Ich selbst bin erst lange nach 
meinem ersten Vortrage in Heidelberg (1911) bei Durcharbeiten der Lite- 
ratur auf ihre Untersuchungen aufmerksam geworden. 

Marie und L6ri haben ihre pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchungen in 21 Fallen von tabischer Amaurose, 3 Fallen von paralyti- 
scher Amaurose, 2 Fallen von starker Herabsetzung des Sehvermbgens 
bei beginnender Tabes, 26 Fallen von Tabes rait normalem Augenbe- 
funde und 7 Fallen von Lues mit und ohne Augenstorungen angestellt. 
Soweit ich aus den kurzen Berichten in den Archives de Neurologie er- 
sehe, sind sie zu folgenden Resultaten gekommen. 

Bei der tabischen Amaurose fanden sie eine starke Verdickung der 
Arachnoidea und Pia mater um Chiasma und Optici, eine Verdickung, 
die der der Meningen bei Tabes entsprechen soil. Mikroskopisch fanden 
sie Pia und Arachnoidea infiltriert, und zwar „non seulement au devant 
de la portion cranienne des nerfs, mais egalement au pourtour de la 
portion orbitaire 11 . 
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Nerven, die fast keine Fasern mehr enthielten, batten ihr Volumen 
bebalten, andere, die noeli Fasern enthielten, waren stark verdunnt. 
Die uicbt verdiinnten Nerven zeigten cine betriichtliche Verdickuug der 
Septen. In den diinnen Nerven zeigten sicb „un semis de nodules 
fibreux extremement nombreux, dissGmines sur un fond uniforme, par- 
seme de cellules nevrologiques 11 . Diese Knoten erwiesen sich bei der 
Untersuchung frischerer Praparate als obliterierte Gef&sse. Aber die 
Zahl der „Knoten“ war so erheblich, dass Marie und Leri glaubten, 
dass zuerst eine Vermehrung der Gefasse stattfindet, gewissermassen eine 
„phase d'irritation“, und dass auf diese Phase erst eine solche der 
Obliteration der normaler Weise vorhandenen und der neugebildeten Ge¬ 
fasse folgt. 

„Les fibres disparaissent alors fautc d’irrigation sanguine 11 . 

Die beiden Phasen sollen auch klinisch eine Bedeutung haben. 
Marie und Leri trenncn das Stadium der Erblindung in zwei Perioden. 
Die erste akute Periode soil G—8 Monate, hochstens aber 2—3 .lahre 
dauern. In dieser Periode sollen Sehscharfe, Farben- und Formensinn 
verloren gehen. Die zweite Periode soli im allgemeinen 3—5 Jahre, 
aber bisweilen auch noeli Linger dauern — selbst 22 und 34 Jahre. In 
dieser Periode soil auch die Lichtempfindung verloren gehen. Die erste 
klinische Periode soli nun der pathologisch-anatomischen „phase d'irri- 
tation, „die zweite der „phase d’oblit^ration 11 entsprechen. 

Erwahnenswert ist noch, dass Marie und Leri selbst bei total 
Amaurotischen noch relativ viele Ganglienzellen in der Retina fanden. 
Hiiufig war die Zahl der Ganglienzellen „tres comparable au nombre 
babituel de ces elements, bien que dans quatre au moins de ces cas — 
(11 Falle von tabischcr Amaurose) — nous n'ayons trouve dans le nerf 
correspondant aucune fibre nerveuse et que dans la plupart des autres 
le nombre des fibres restantes ait 6t6 tres minime“. Die Nervenfaser- 
schicht der Retina war in alien Fallen stark verdunnt, aber keineswegs 
im Verhaltnis zu der Zahl der erhaltencn Fasern, noch zu der Zahl der 
multipolaren Zellen. Marie und L6 ri koinmen zu dem Schlusse: Tabes, 
progressive Paralyse und tabische Amaurose „representent simplement 
trois localisations d’uti mome processus, probablement d'ordinaire syphi- 
litique tertiaire 11 , die gleichzeitig auftreten konnen, aber auch isoliert 
bleiben kfinnen. 

Die tabische Atrophie ist der bei Paralyse „scmblable“, beide sind 
auf „lesions de meningite et de nevrite interstitielle ii point de depart 
vasculaire (endo- et p6ri-arterite et phlebite 11 ) zuruckzufuhren. 

Wilbrand und Sanger haben einen Fall von tabischer Atrophie 
genauer beschriebeu (Bd. V, S. 528), in dem eine ritigformige periphere 
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Partie degeneriert war, wahrend der zentrale Teil des Optikus gut er- 
halten war. Wilbrand und Sfinger vertreten durchaus den Stand- 
punkt, dass es sich beim tabischen Sehnervensckwunde um einen rein 
degenerativen Prozess handelt. 

Im Jahre 1906 hat Spielmeyer einen Fall von totaler Sehnerven- 
atrophie bei Tabes mit der Weigert’scben Neurogliametliode untersucht. 
Ueber die Ursachen der Optikusatrophie hat er sich nicht ausgesprochen. 

Abgesehen von Spielmeyer und Wilbrand und Sanger kann 
keiner der bisher erwilhntcn Autoren die Arbeiten von Nissl und Alz¬ 
heimer gekannt haben, die unsere Kcnntnisse von der pathologischen 
Anatomie der progressiven Paralyse in so hervorragender Weise gefordert 
haben. Es ist sonderbar genug, dass von keiner Seite einmal mit den 
von Nissl und Alzheimer angegebenen Methoden das Verhalten der 
Sehbahn bei der Paralyse und der Tabes nachgeprfift worden ist. Es 
ist um so sonderbarer, a!s die Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse auf 
diesem Gebiete selbst in den Lehrbiichern der pathologischen Anatomie 
des Auges betont wird. So sagt Greeff schon 1906 uber den tabischen 
Sehnervenschwund in seiner „Pathologischen Anatomie des Auges“: 
„Merkwiirdigerweise liegen nicht viele genau untersuchte Falle vor“. 

Man hat offenbar das bisherige Dogma von den Ursachen des Seh¬ 
nervenschwundes ffir so uncrschiitterlich gehallen, dass man Nachunter- 
suchungen ffir vollkommen fiberfliissig hielt. 

Und dabei ist zu bedenken, dass keinerlei einwandsfreie Netzhaut- 
befunde vorliegen, dass nur in ganz vereinzelten Fallen die gauze Seh¬ 
bahn untersucht worden ist und dass die dabei angewandten Methoden 
keineswegs als ausreichend angesehen werden kfinnen. 

Untersuchungsmethodik. 

Untersucht habe ich 24 Falle von Paralyse, Taboparalvse und Tabes, 
ferner zur Kontrolle 9 Falle von Hirnarteriosklerose, Hirnlues und Epi- 
lepsie. 

Zur Untersuchung kamen die Netzhaute, die Sehnerven, das Chiasma, 
die Traktus und von den primitren Optikuszentren die Corpora genicu- 
lata externa. Nur in den Fallen 2, 5, 12 standen die Netzhaute und 
orbitalen Sehnerven aus ausseren Grfinden nicht zur Verffigung. In 
alien Fallen wurde die ;Umgebung des Chiasma, das zentrale Grau, die 
dem Chiasma benachbarten Gefasse, der Hypophysenstiel und, wenn 
moglich, anch die Hypophyse, ferner die Substantia perforata anterior, 
und in einer Reilie von Fallen auch die Olfactorii und Oculomotorii 
untersucht. In allon Fallen wurde das Gehirn, und zwar besonders die 
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deni Chiasma benachbarten Teile einer genaueren Untersuchung unter- 
zogen und in den Fallen, in dcnen tabische Symptome vorhanden waren, 
aucli das Riickenmark. Von anderen Organen babe ich mikroskopisck 
eine grossere Zahl von Aorten untersucht. 

In Bezug auf die Methoden, die bei den einzelnen Teilen zur An- 
wendung kamen, indcbte ich zunachst kurz die Methoden besprechen, naclx 
denen die Netzhaute untersucht wurden. 

Uuter meinen 24 Fallen waren 4 (Fall 7, 13, 1G, 18), in denen 
die Netzhaute mit den hinteren Bulbushalften und den Sehnervcn in 
Formol fixiert und konserviert waren. 

Die Formolfixation hat zwar den Vorteil, dass die Netzhaute nicht 
briichig werden, sic hat aber den grossen Nachteil, dass sie die feinere 
Struktur der Netzhaut nur selir mangelhaft fixiert und vor allem unge- 
niigende Bilder von den Nisslkorpern der Ganglienzellen der Netzhaut 
gibt. Wir konnen aus Formolpraparaten demnach keine Scldiisse auf das 
Verlulten der feineren Zellstruktur, speziell der Ganglienzellen, ziehen. 
Fur eine Reihe von Fragen sind die Formolpraparate deswegen nicht 
brauchbar. Andererseits vermogen wir doch nodi gewisse Tatsachen 
aucli an Formolpraparaten zu konstatieren, z. B. ob die Zahl und die 
Lage der Ganglienzellen eine normale ist, ob die Kerne der Ganglien¬ 
zellen normal sind, ob die Kdrnerschichten irgendwelche Abweichungen 
von der Norm zeigen und ob die einzelnen Schichten normale Dicke 
zeigen und Aehnliches. Fur manche Zwecke reicht demnach die Formol- 
fixation aus. AIs einwandsfreie Methode kann sie aber nicht betrachtet 
werden. 

AIs einwandsfreie Fixationsmittel kommen meinem Erachten nach 
fiir die Untersuchung am Menschen in erstcr Linie Sublimatgemische in 
Frage. Ich liabe an mehrercn Augen, unter anderem auch bei einera 
Paralytiker (Fall 1) zuerst die Fixation mit Sublimat-KochsalzlGsungen ver- 
sucht. Die Resultate waren ganz zufriedenstellende, nur wurde die Netzhaut 
ausserordentlich briichig. 

Ich habe mich deswegen spater der Birch-Hirschfeld'schen 
Fixationsflussigkeit bedient und kann mich deni Urteil Birch-Hirsch- 
feld’s und Schreiber’s durchaus anschliessen, dass diese Losung das 
beste zurzeit zur Verfiigung stehende Fixationsmittel der Retina dar- 
stellt. 

Die Birch-Hirschfeld’sche Losung ist eine Modifikation der 
Zenker losung und unterscheidet sicli von der Zenker losung nur da- 
durch, dass sie weniger Sublimat und Eisessig enthalt, dafiir aber eine 
gewisse Menge Formalin. Sie besteht aus Sublimat 3,0, Kal. bichrom. 
2,5, Natr. sulfur. 1,0 und Aq. dest. 100. Diesera Gemisch wird kurz 
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vor dem Gebrauch 3,0 Eisessig und 0,5 Formed (= 40 pCt. Formalin) 
zugesetzt. Die Fixierung soli 24 Stunden dauern, danach 24—48 Stuuden 
ausgewaschen werden und in steigendem Alkohol unter Einschiebung 
von Jodalkohol gehartet werden. 

Ich liabe die Birch-Hirschfeld’sche Losung in der Weise an- 
gewandt, dass ich nach Ablassen des Vorderkammerwassers mit einer 
Pravazspritze die fertige Mischung in den Glaskorper injizierte. Das 
Ablassen des Kammerwassers geschielit am besten mit einer Punktions- 
nadel, kann aber im Notfalle auch mit jedem spitzen Messer ausgefiihrt 
werden. Es ist deswegen notig, weil sonst nicht geniigend Fixierfliissig- 
keit in den Glaskorper gelangt. Es ist aber zu beachten, dass die 
Nadel der Pravazspritze schon vor dem Ablassen des Kammerwassers 
durch die Sklera gestochen werden muss, weil nach dem Ablassen des 
Kammerwassers der Einstich durch die Sklera ausserordentlich schwer 
ist. FIs ist ferner zu beachten, dass die Nadel moglichst schrag durch 
die Sklera gestochen wird, damit die F'ixationsflussigkeit nicht aus dem 
Glaskorper durch die Einstichstelle w-ieder abfliesst. 

Bei der Injektion in den Glaskorper wird, auch dann, wenn sie 
sehr langsam erfolgt, der Glaskorper zum Teil zertrummert. Das schadet 
aber der Netzhaut nichts. Dadurch, dass die Flussigkeit nicht un- 
mittelbar in die nUchste Nahe der Retina injiziert wird, sondern durch 
eine schmale Zone Glaskorper von der Netzhaut getrennt bleibt, kann 
sie nur allmahlich zur Netzhaut vordringen. Es werden auf diesc Weise 
Kunstprodukte verhindert, die bei direkter Einwirkung der Fixations- 
fliissigkeit auf die Netzhaut durch den Ausgleich der Konzentration 
zwischen dem Reagens und der Gewebsfliissigkeit und dadurch bedingte 
Stromungen leicht entstehen konnen. 

Bei der Sektion wurde nach Aufmeisseln des Orbitaldaches der 
bintere Bulbusabschnitt, und zwar von vorn bis zur Ora serrata mit 
dem Sehuerven herausprapariert, der Sehnerv dicht am Bulbus abge- 
trennt und der hintere Bulbusabschnitt noch kurze Zeit in Bircli- 
Hirschfeld’schem Gemisch nachfixiert und dann gewassert. 

Eingebettet wurde die von der Aderhaut losgeloste Retina in Pa¬ 
raffin. Die Schnittflache betrug dnrchgehends 5 Mikra. Die Makula- 
gegend wurde stets in Serienschnitte geschnitten. Den ubrigen Teil der 
Retina zerlegte ich im allgemeinen in 8 Sektoren und untersuchte aus 
jedem Sektor eine griissere Zahl von Schnitten. Nur in den Fallen mit 
beginnender und partieller Atrophic wich ich von diesem Verfahren ab. 

Zur F'arbung benutzte ich im allgemeinen Thionin. Von einer 
Gegenfarbung mit Erythrosin, wie sie Birch-H irschfeld empfiehlt 
babe ich keinen Vorteil geseheu und babe sie deswegen ebenso, wie 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



726 


Dr. Stargardt, 


Digitized by 


Scbreiher, wieder aufgegeben. Ausser Tbionin kam vor allem die 
Heidenbain'sche Eisenalaunhamatoxvlinfarbung zur Verwendung. Sie 
gibt besonders gute Bilder von den Kernen der Ganglienzellen und den 
inneren und Susseren Kornern. Aucb die Stabchen und Zapfen farbt 
Hie sehr gut. Ferncr lasst sich die Stutzsubstanz der Retina mit dieser 
Methode, wenn man in bestimmter Weise eutfarbt, in befriedigender Weise 
darstellen. Selbst die Nisslkorper kommen bei einer nicht zu starken Ent- 
farbung noch ganz gut beraus. Die Papille, die Sklera und die Aderbaut 
warden nacb Entfernung der Retina eingebettet und vor allem horizontal 
durch Papille und Makulagegend verlaufende Schnitte angefertigt. 

Was dann die Optici, das Chiasma, die Traktus und die Corpora 
geniculata externa betrifft, so babe icb sie in Formalin fixiert und auf Rat 
von Herrn Professor Raecke mit dem Gefriermikrotom gesclinitten. 
Nur Gefrierschnitte bieten die Moglichkeit, an demselben Stucke die 
verscbiedensten Farbemetboden zur Anwendung zu bringen. 

Bearbeitet wurde jeder Fall in folgender Weise: 

Die Sehnerven waren bei der Sektion etwa 4 —G mm vor dem 
Chiasma und 2—53 mm hinter dem Bulbus abgetrennt, sie wurden in 3 
ungefilhr gleicbe Teile zerlegt. Der distale Teil enthielt die Zentral- 
gefasse, der proximale Teil die Gegend des Foramen opticum mit der 
Arteria ophthalmica. Von jedem der 3 Stucke wurde nun ein kleiner 
Teil in Querschnitte und ein grosserer in Langsscbnitte zerlegt. Um 
Querschnitte durch die Zentralgefasse zu erhalten, wurde der dem Bulbus 
benachbarto Teil des peripheren StGckes <juer gescbnitten und ebenso 
wurde, um Querschnitte durch die Ophtbalmika zu erhalten, der distale 
Abschnitt des proximalen Sttickes quer geschnitten. 

Das Chiasma wurde mit eiuem mbglichst grossen Stucke seiuer 
Umgebung entfcrnt. Von den am Chiasma sitzenden Sehnervenstucken 
wurden in alien Fallen Querschnitte angefertigt. Das Chiasma selbst 
wurde bald horizontal, bald senkrecht geschnitten, dagegen wurde die 
Partio dicht hinter dem Chiasma stets in frontale Schnitte zerlegt, um 
Aufschluss iibcr das Verhalten des zentralen Graus neben dem Chiasma 
zu erhalten. 

Die Traktus wurden an verschiedenen Stellen zugleich mit dem zen¬ 
tralen Grau untersucht. 

Die Corpora geniculata lateralia babe ich mir in der Weise freigelegt. 
dass ich den hinteren Teil des Hirnstammes mit dem daran sitzenden 
Klcinhirn durch einen schragen Scbnitt, der vorn vor dem Pons Varoli 
begann und hinten etwa zwiscben den vorderen und hinteren Vierhugeln 
endeto, abtrennte und dann durch einen fast horizontalen Schnitt die 
unteren Teile der Schlafeulappen abtrug. Man kann auf diese Weise 
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die Corpora geniculata sehr leicht zu Gesicbt bekommen. Das Keru- 
gebiet ist, abgesehen von der ausseren Konfignration, gewohnlich auch 
an seiner etwas braunlichen Fiirbung kenntlicb. Durch zwei senkrecht 
zur Oberfliiche und ungef&hr in der Richtung der hinteren Traktusteile 
gefuhrte parallele Schnitte von etwa 2 cm Lange und durcli zwei ent- 
sprechende, zu den eben erwahnten senkrechte Schnitte wurde das ganze 
Kerngebiet mit dem hinteren Traktusteile entfernt. Das so gewonnene 
Stuck von 2 cm Lange, 1—1,5 cm Tiefe und etwa 6—7 mm Dicke 
wurde dann mit dem Mikrotom senkrecht zur Gehimbasis so gescbnitten, 
dass in jedem Schnitte Traktus und primares Zentrum getroffen wurde. 
Auf diese Weise kam der zwiebelschalenformige Bau dieses Zentrums 
besonders deutlich heraus. 

Als Schnittdicke der Gefrierschnitte habe ich fur alle Teile der 
Sehbahn 15 Mikra gewfihlt. Nur fur gewisse Ffille wurde unter diese 
Dicke heruntergegangen. 

Was die Fiirbung betrifft, so kamen die verschiedensten Methoden 
zur Anwendung; fiir Uebersichtsbilder die v. Gieson’sche Methode, fiir 
Zellfarbung Toluidinblau, Thionin und Kresylviolett, fiir elastische Fasern 
die WeigerCsche Resorzin-Fuchsin-Methode, fiir Nervenfibrillen die 
Bielschowski'sche Silberimpriignation und in einzelnen Fallen auch 
das Verfahren von Ramon y Cajal (langsame Methode), fiir Mark- 
scheiden die Weigert-Pal’sche Methode und fiir Fett die Sudan- und 
Scharlachrotfarbung (Herxheimer). Die Unna- Pappenheim’sche 
Methode fiir die Farbung von Plasmazellen habe ich auch versucht, 
aber im Allgemeinen keine befriedigenden Resultate erhalten. Es mag das 
wohl daran liegen, dass mir nur Formolmaterial zur Verfiigung stand. 
Fiir die Untersuchung der degenerativen Vorgange habe ich mich auch 
mit Vorteil des Merzbacher’schen Verfahrens bedient. Prinzipiell 
wurde jeder Teil der Sehbahn moglichst nach alien angegebenen Methoden 
gefiirbt, um ein nach jeder Richtung hin einwandfreies Urteil zu 
ermoglichen. 

Uebersicht fiber die von mir untersuchten Faile. 

Unter den 24 von mir untersuchten Fallen habe ich in 8 Fallen 
die Sehbahn vollkommen normal gefunden und zwar in den Fallen 1, 
2, 5, 10, 11, 21, 23 und 24. In alien iibrigen Fallen fand sich eine 
mehr oder weniger ausgebreitete Atrophie. In dem Uebersichtsbilde 
Tafel XXI habe ich die einzelnen Faile so eingetragen, dass sich ein Ueber- 
blick fiber die Ausdehnung und den Grad der Atrophie in jedem einzelnen 
Faile gewiunen liisst. Die erste Figur zeigt das Schema des Ver- 
laufes der einzelnen Bfindel nach Henschen und zwar in dem dicht 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 51. Heft 3. < r 
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hinter dem Bulbus gelegenen Teile des Optikus. Da gerade an dieser 
Stelle die Lage dor atrophischen Fasern am sichersten festzustellen ist, 
babe ich sie zur Eintragung meiner Befunde gew&hlt. Technisch ist 
bier eine genauo Markierung selir leicht, wenn man in dem dicht am 
hinteren Bulbusabschnitte sitzenden Sehnerveu in der Ridhtung der 
Makula einen tiefen und nacli oben oder unten einen weniger tiefen Ein- 
schnitt macht. 

In den Fallen, in denen die periplieren Optici und die Netzhaute 
aus ausseren Griinden nicht zur Verfiigung standen, also in den Fallen 
2, 6, 12, fand sick nur im Falle 12 eine Atrophie. In diesem Falle 
babe ich, um das Uebersichtsbild nicht zu storen, den am intrakraniellen 
Optikus erhaltenen Befund in dem Schema auf den orbitalen Toil 
ubertragen. 

Da die einzelnen untersuchten Falle sick nicht nur in Bezug auf 
die Ausdehnung der Atrophie, sondern auch in Bezug auf eine ganze 
Reihe von Einzelheiten unterscheiden, habc ich es fur erforderlich ge- 
haltcn, jeden einzelnen Fall in Kiirze zunachst zu beschreiben, ehe ich 
auf die Besprechung der Resultate nalier eingehe. 

Ich brauche wohl nicht besonders zu betonen, dass nur solche Falle 
von mir verwertet warden, in denen die Diagnose Paralyse, resp. Tabes 
auch mikroskopisch feststand. A lie Falle, in denen auch nur die 
geringsten Zweifel an dieser Diagnose bestanden, wurden von voruherein 
ausgeschaltet. Speziell wurden solche Falle, in denen auch nur die 
Differentialdiagnose zwischen Paralyse, resp. Tabes und Syphilis des 
Zentralnervensystems in Frage kommen konnte, unberiicksichtigt gelassen. 

Fall 1. Ba., Ewald, 31 Jahre alt, Kellner. Anfang 1910 we gen I)ieb- 
stahls ziemlieh wertloser Gegenstande bestraft. Damals in guter Stcllung. Seit 
Anfang 1910 Grbssenideen, hiittc Reitpferde, melirere Tausend Mark in Paris 
liegen. Marz 1910 in verwahrlostcm Zustande in die Irrenanstalt Friedrichs- 
berg aufgenommen. Bei der Aufnahme zeitlich und ortlich mangelhaft orien- 
tiert, ausgesprochene Grbssenideen. 

20. 7. 10 in die lvlinik aufgenommen. Befindet sich in gutem Erniihrungs- 
zustande, ist kraftig gebaut. Pupil lendifferenz, starkc Entrundung und reflek- 
torische Starro. Linkes Lid hangt etwas herab. Die Papillen sind vollkommen 
normal. In der Umgcbung der Papille und in der Makulagegend ist die Retina 
etwas verschlcicrt (Kleinsche Triibung). Im Zentrum der Makulagegend 
finden sicli 3 kleine gelbe Stippchen. Fazialis symmetrise!). Zunge gerade, 
zittert stark. Gauraenbiigen gleichmassig gehoben. Rachenreflex normal. Starke 
artikulatorischc Sprachstbrung. Reflexe der oberen Extrcmitaten lebhaft. Dynamo¬ 
meter beiderseits glcieh (40). Romberg angedeutet. Kniepbanomene gesteigert. 
Zeben plantar. Gang etwas breitbeinig, kann nur schwer auf einen Stuhl 
steigen, knickt in den Knieen ein. Pinselberiibrungen uberail richtig lokalisiert. 
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Spitz und Stumpf nicht sicher unterschieden. Schmerzempfindung herabgcsetzt. 
Innere Organe normal. Bauchdecken- und Kremastcrrcflex schwach. Leichte 
Schwellung der Inguinaldriisen. Ausgesprochene Grossenideen: liabe eine Villa, 
babe 200 000 Mark gewonnen, wolle Reisen nach England machen usw. Nur 
ganz einfache Rechenaufgaben werden richtig geldst. 

Lumbalpunktion: Druck 1G0 mm. Nissl6V 2 - Reichlich Serumalbumin und 
Scrumglobulin. Starke Lymphozytose. AVassermann im Blut und im Liquor 
negativ. 

In der Folgczeit meist sehr euphorisch. Ausgesprochene Grossenideen, 
babe Pferde, ein Automobil, unendlich viel Geld, sei mit einer Prinzessin ge- 
rcist, besitze die goldene Rettungsmedaille und verschicdene Orden usw. In- 
telligenz nimmt allmahlicb weiter ab. Am 18. 8. morgens pldtzliche Benommen- 
heit mit Temperatursteigerung auf 38,5, liegt schlaff auf deni Riicken, versuclit 
zu sprechcn, kann nur einige Silben herausbringen. Nachmittags nimmt Be- 
nommenheit zu. Patellarreflexe normal, Babinski negativ. Lungen frei. Keinc 
Lahmungen. In den nachsten Tagen erholt cr sicb allmahlicb, zeigt voriiber- 
gebend aphatiscbe Storungen. 22. 8. wieder ganz klar ohne aphatische Storungen. 
Artikulatoriscbe Sprachstorungen nicht grosser als vor dem Anfall. In der 
folgenden Zeit im allgemeinen wieder sehr euphorisch und nur voriibergehend 
verstimmt. Einmal nachts starke Kopfschmerzen. Grossenideen nehmen zu. 
Wiinscht immer wieder entlassen zu werden, um einen Direktorposten odcr 
dergleichen zu iibernehmen. 28. 10. Kurzer paralytisclier Anfall. Zittert an 
Hiinden und Fiissen, sinkt zu Boden, wird aber nicht bewusstlos. Keinc 
Lahmungssymptome, nur Sprache schlechter. 28. 11. Plotzlich morgens 
schwerer paralytisclier Anfall. Vdlligc Bewusstlosigkeit, klonischc Zuckungen 
zuerst im rechten Arm und Bein, spater auch linksscitig, dann im rcchten 
Fazialis. Gesicht wird zyanotisch, Atrnung gurgelnd. Auch nach Paraldehyd- 
klvstier und Narkose keinc Besserung. Temperatur nachmittags 38,8. Starke 
Transpiration. Erst am 29. 11. lassen die Krampfe allmahlich nach, doch bc- 
stcht volliges Koma und rochclnde Atrnung. Bulbi sind nach oben und links 
gedreht. Keine Spasmcn. 30. 11. Koma unvcrandert. Temperatur steigt 
abends bis 39,5°. 1. 12. 1910. Zustand unveriindert. Volliges Koma. Zeitweise 
noch leichte Zuckungen in den Augenmuskeln, im Fazialis und bisweilen auch 
in den Extremitaten. Temperatur morgens 39°. Ueber der linken Lunge ent- 
wickelt sieh unten eine leichte Dampfung. 1. 12. Abends Exitus. 

Sektion 2. 12. vormittags: Kleinc Blutung in der Dura. Pia iibcrall ver- 
dickt und triibe, besonders iiber Schliifenlappen. Gefasso stark injiziert. Stirn- 
lappen wenig atrophisch. Gehirngewicht 1320. Basisgefasse stellenweise arterio- 
sklerotisch. Aorta normal. Alte Pleuraverwachsungen. Links Pneumonic 
siimtlicher, rechts des mittlcren Lappcns. Leichtcr chronischer Blascnkatarrh. 

Mikroskopiscli zeigt das Hirn die fur Paralyse charakteristischen Ver- 
anderungen. Die Infiltration in der Pia ist ziemlich gleichmiissig liber die 
ganze Konvexitat verbreitet, nur iiber dem Scheitelhim ist sie etwas starker. 
Hier ist auch die Gefassinfiltration in der Rinde am starksten, ebenso die Er- 
krankung der Ganglicnzcllen und deraentsprcchcnd die Veranderungen der Glia. 

47* 
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Dio Architektonik der Ilirnrinde ist im Sckcitel- und Stirnlappen schon stark 
gestbrt, im Hinterliauptslappen nicht verandert. Die Schlafenlappen zeigen in 
den neben dein Chiasma liegonden Abschnitten deutlicbe Plasmazellinfiltrationen, 
die sich zum Teil bis auf die Kapillaren erstreckt. Die degenerativen Er- 
seheinungen an der nervosen Substanz sind hier noch nicht sebr ausgesprochen. 

Retinae: V 2 Stunde nach Exitus konzentrierte Sublimatlosung in den 
Bulbus injiziert. Netzhaute vollkoramen normal, tadellos konservicrt. Es findet 
sich nirgends auch nur eine Andeutung einer Erkrankung der Ganglienzellen. 
Ebenso sind die ubrigen Sehichten alle normal. Makula ohne Ealtenbildung 
fixiert, zeigt keinerlei Abweichungen von der Norm. Zalil der Ganglienzellen 
im Fundus und an der Peripherie vollkommen normal. Als pathologisch-ana- 
tomisches Substrat fur die Kleinsche Trubung findet sich Verdickung der 
Membranalimitansinterna. DieStippchen sind durchbeginnendcGlasdrusenbedingt. 

Optici: Orbitaler Toil vollkommen normal, sowohl was Markscheiden, 
wie Fibrillen, Glia, Geflisse und Bindegewebe betrifft. Intrakranielle Optici 
zeigen eine schr geringfugige Infiltration der Pia mit Plasmazellen und Lympho- 
zyten, nirgends aber greift die Infiltration auf das Innere des Optikus iiber. 
Die Infiltration dringt auf der rechten Seite noch bis in die Pia im knochernen 
Kanal vor. Auf der linken Seite ist dieser Teil schon frei. Die Randglia ist 
an einzelnen Stellen etwas verdickt und bildct kleine Pinscl. Die nervosen 
Bestandteilc der Optici sind vollkommen normal. 

Chiasma: Pia nur massig infiltriert. Inneres des Chiasma frei von In- 
filtrationen. Nur im unterstcn Tcile des Chiasma finden sich um 2 Gefasse, 
dicht nach ihrem Eintritt in das Chiasma, vercinzeltc Plasmazellen. Glia nur 
am vorderen Rande und an der unteren Flache des Chiasma etwas verdickt 
und an einzelnen Stellen schon ausgesprochene Pinscl bildend. Im Innem des 
Chiasma ist die Glia ebenso wie die nervose Substanz normal. Traktus 
normal. Randglia der Traktus zum grossten Teil vollkommen normal, nur an 
einzelnen Stellen ganz leicht verdickt. 

Corpora geniculata externa: Kerngebiet vollkommen normal. An der 
Grenze des Kerngebietes des linken Corpus geniculatum, abcr schon im Mark- 
weiss verlaufen einzelne Gefasse mit deutlicher Plasmazellinfiltration. Die 
Plasmazellen liegen hier an einzelnen Stellen in mehreren (bis zu 3) Sehichten. 
Diese Gefassinfiltration lasst sich bis an die Oberfliiche des linken Corpus geni¬ 
culatum verfolgen, und es zeigt sich, dass hier die Pia etwas starker infiltriert 
ist, als iiber dem Traktus derselben und dem Corpus geniculatum und Traktus 
der anderen Seite, wo sich nur ganz vereinzelte Plasmazellen finden. 

Umgebung des Chiasma: Karotiden normal, nur in der Adventitia ver¬ 
einzelte Plasmazellen. Das Tuber cinereum und die Corpora mammillaria zeigen 
ausgesprochene Zeichen der Erkrankung. Die grosscren Gefasse sind hier samt- 
lich von Piasmazellmanteln umgeben, die Plasmazellen liegen zum grossten 
Teil in einer Scliicht, pflasterfbrmig, an mehreren Gefassen aber auch in 2 und 
3 Sehichten. Die Infiltration hat sich auch auf die feinsten Gefasse erstreckt; 
nur wenige Kapillaren sind noch frei. Die Ganglienzellen sind zum grossen 
Teil noch uuveriindert, doch lassen sich an vielcn schon mehr oder 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 731 


weniger ausgesprochene Zeichen der „chronischcn Erkrankung* nachweisen. An 
einzclnen Zellen ist die Degeneration sclion weit fortgeschritten, so dass nur 
noeh Iteste der Ganglienzellen nachwcisbar sind. Glia iiberall in Wucherung. 
Ueberall sieht man reichlich Monstregliazelien mit starker Faserbildung. Stark 
vermehrt ist auch die perivaskulare Glia. Ebenso findet sicb eine Vermehrung 
der Trabantzellen. 

Oculomotorii: zeigen eine geringe Infiltration in ihrer Umgcbung. Nur 
an 2 Gefassen dringen einzelne Plasmazellen in das Innere des linken Okulo- 
rnotorius ein. Die Nerven sind im iibrigen vollkommen normal. 

Olfactorii: Nur in der Pia einzelne Plasmazellen, im iibrigen normal. 

Im Fallel handelt es sichklinisch und pathologisch-anatomisck urn eine 
zweifellose progressive Paralyse, die in etwa einem Jahre nach mehreren 
paralytischen Anfallen zum Exitus gefuhrt hat. Der Tod muss als die 
Folge eines schweren paralytischen Anfalls aufgefasst werden. 

Die Netzhaute beider Augen zeigen keine Spur von Ver&nderungen. 
Ebenso ist die ganze Sehbahn von der Retina bis zum Corpus geni- 
culatum vollkommen normal. Nur der Pialiiberzug der intrakraniellen 
Optici, des Chiasma und der Traktus zeigt eine geringe Infiltration mit 
Plasmazellen und Lymphozyten, die aber mit Ausnahme zweier um- 
schriebener Bezirke am Boden des Chiasma nirgends auf das Innere der 
Sehbahn iibergreifen. Die Corpora geniculata externa sind vollkommen 
normal. Ausgesprochene paralytisclie Erkrankung dagegen (Plasmazell- 
infiltration der Gefassadventitia, Ganglienzellerkrankung und Glia- 
wucherung) findet sich im ganzen Tuber cinereum und in den Corpora 
mamillaria. Schwer verandert sind die basalen Teile des Grosshirns, 
speziell die unteren Flachen der Schlafenlappen. 

Fall 2. Be., E., Rechnungsrat a. D, 52 Jahre. Seit D/'a Jahren ist er 
schon scinen Bekannten durch Redseligkeit und unsinnige Reden aufgefallen. 
Seit derselben Zeit „Ohnmachtsanfalle“, musste sich setzen, um nicht hinzu- 
fallen. Nur einmal gefallen. Dauer der Anfallc 1 / 2 —1 Minute. Zeitweise 
desorientiert, hielt seine Wohnung fiir die Amtsstube und redete die bei ihm 
befindlichen Personcn demcntsprechend an. Konnte sich auf der Strassc nicht 
zurecht finden. Seit 8 Tagen schlaflos, erregt und zornig, bedroht seine An- 
gehdrigen, hat einen Tag vor der Aufnahme eine Fensterscheibe eingeschlagen 
und sich dabei verletzt. 

8. 11. 11 aufgenommen. Kriiftig gebaut, befindet sich in gutem Er- 
niihrungszustande, sieht bliihend aus. Pupillen Spur entrundet, glciehweit, 4 mm; 
auf Liclit starr, auf Konvergenz bis 2 mm. Papillen sind in toto etwas blass, 
aber nicht atrophisch. Fazialis symmetrisch, Zunge gcrade, zittert, Gaumen- 
bogen gleichmassig gehoben. Mechanische Muskelerregbarkeit und Reflexe 
normal. Kniephiinomcne etwas gesteigert. Vasomotorisches Nachrbten schwach. 
Kcin Babinski, Romberg nicht zu priifcn. Gang sehr unsieher, fallt vom Stuhl, 
als er aufstchen will. Spitz und Stumpf nicht zu priifen. Lokalisation richtig. 
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Innere Organe normal, Artcrien weich. Wahrend der Untcrsuchung sehr un 
mhig, will die Aerzte umarmen, lacht, stdsst unverstandliche Laute und Worte 
aus. Sprache ist total vcrwaschen, lallend. Verfallt wahrend der Untersuchung 
fiir kurze Zeit in einen schlafahnlichen Zustand, wird dann wieder sehr lebhaft, 
lallt. Sei Kaiser, habc iiber eine Million, sci „beinahe der liebe Gott“ usw. 

Lumbalpunktion: 130 Druck, Serumglobulin, mittelstarke Lymphozytose. 
12. 11. Sehr hinfallig, haufig schlafend, dann w'iedcr sehr unruhig. Widersetzt 
sich beim Verbinden der Hand und ebenso beim Futtern. 17. 11. Morgens 
Kollaps, Nahrungsaufnahme unzureichend. Atrnung oberflachlich. Zeitweise 
clementarcr Bewegungsdrang. Schimpft unverstilndlich vor sich hin, lachelt 
bldde. In der Folgezeit verfallt Pat. mehr und mehr, lasst unter sich, reagiert 
kaum noch auf Anrede. Sprieht nur Unverstiindliches, muss zeitweise gefiittert 
werden. Wegcn schlechter Herzfunktion zeitweise Digalen. 

10. 12. Seit gestern Mittag nicht mehr geschluckt, reaktionslos, zuckt nur 
bei Kampfereinspritzung etwas zusammen. 11. 12. Morgens 3 Uhr Exitus. 

Sektion 11. 12. vormittags 11 Uhr: Dura normal. Liquor miissig ver- 
mehrt. Pia mater zeigt deutliche Triibung vor allem iiber dem Stirnhirn. Hier 
findet sich auch schon makroskopisch eine ausgesprochene Atrophie. Aber auch 
die Zentralwindungen und der Hinterhauptslappen zeigen deutliche Atrophie. 
Ausgebreitcte hypostatische Hyperiimie in beiden Lungen. Muskatnussleber. 

Die Aorta zeigt neben artcriosklerotischen Erscheinungen (Kalkeinlagerungen 
in die Intirna, zum Teil dicke Kalkplattcn, athcromatose Geschwiire) ausge¬ 
sprochene Dohle-llellersche Aortitis und zwar Plasmazcllinfdtrate vor allem 
in der Adventitia, aber auch an cinzelnen Stellen in der Media. Hier finden 
sich dichte Infiltrationen vor allem um die Vasa vasorum. Nirgends Gurnmen. 
Makroskopisch war die luetische Erkrankung der Aorta noch nicht nachweisbar. 

Hirn mikroskopisch: Es findet sich das typische Bild der progressives 
Paralyse. Auffallenderweise sind die Veritnderungen am starksten fiber dem 
Stirnhirn, das schon stark atrophisch ist, und fiber dem Hinterhauptshirn. Der 
Scheitcllappen ist nur wenig befallen, die Infiltration in der Pia ist hier nur 
gering, auch sind nur wenige Gefiisse infiltriert und die Ganglienzellen bis auf 
Ausnahmcn normal. Starkero Veriinderungen weist der Schliifenlappen auf und 
zwar besonders an seiner unteren Flache. Im Gyrus hippocampi und benach- 
barten Teilen ist die Infiltration auffallend stark und hat hier auch schon auf 
die Kapillaren fibergegriffen. Die Ganglienzellen im Schliifenlappen sind zum 
grossen Teil verandert, an cinzelnen Stellen, besonders auf der linken Seite, 
findet sich auch eine ausgesprochene Gefiissproliferation. 

Nctzhaute und periphere Optici standen aus ausseren Grunden nicht 
zur Verfiigung. Die intrakraniellcn Optici zeigen eine miissige Infiltration der 
Pia und gcringe Wucherung des Gliarandfilzes, aber vollkommen normales Ver- 
halten der nervosen Bestandteile. 

Am Chi asm a findet sich eine starkere Infiltration der umgebenden Pia, 
eine ausgesprochene Verdickung der Randglia. Besonders an der vorderen 
Kante und an der unteren Flache finden sich lange pinselformige Wuchcrungen. 
In dem verdickten Randfilze liegen massenhaft Amyloidkorperchen. Sehr stark 
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gewuchert ist die Glia um den Hypophysenstiel, ebenso die die Lamina termi- 
nalis bildende Gliaschicht. Die Infiltration greift nirgends auf das Inncre des 
Chiasma iiber. Dagcgen finden sich in dem zentralen Grau dicht ncben deni 
Chiasma und an der medialen Seite des linken Traktus mehrcre Gefiisse mit 
ausgesprochener Plasmazellinfiltration. Von diesen zweigen auch zwei feine 
Aeste mit deutlicher Infiltration nach vorn ab und verlaufen unter dem Ependym 
des Bodens des dritten Ventrikels nach vorn oberhalb des Chiasma hin, ohne 
aber in das Chiasma selbst einzudringen. Die nervose Substanz des Chiasma 
(Markscheiden- und Fibrillenfiirbung) ist vollkommen normal. 

Die Traktus zeigcn nur eine geringe Verdickung des Randfilzes und eine sehr 
geringfiigige Infiltration der sie bcdeckenden Glia; sie sind im iibrigen normal. 

Die Corpora geniculata zeigcn vollkommen normales Verhalten. Die 
Pia iiber ihnon ist so gut vie frei von Infiltration. 

Im Tuber cincreum sind die grossen Gefassc fast siimtlich von einer 
mchrfachen Lage von Plasmazellen umgeben. Von den kleincren zeigcn die 
meisten ebenfalls eine ausgesprochene Infiltration. Die Ganglienzellen sind zum 
Teil schon verandert. Ein grosser Teil aber ist noch normal. Die Glia zeigt 
ausgesprochene Wucherungserscheinungen, es finden sich zahlreiche Monstreglia- 
zellen. Das Ependym des 3. Ventrikels ist normal. 

An den grosseren Gefiissen an der Hirnbasis, ebenso an den Karotiden 
findet sich eine massige Arteriosklerose, aber nirgends schwerere Veriinderungen. 

Die Oculomotorii sind normal. Nur im Perineurium finden sich ganz 
vereinzclte Plasmazellen. 

Im Okulomotoriuskerngebiet sind die Ganglienzellen normal, dagegen 
dringen an 2 Gefiissen auf der linken Seite und an 3 Gefiissen auf dcr rechten 
Plasmazellen in das Innere der Vierhiigel ein, ohne aber die Okulomotorius- 
kerne zu erreichen. 

Im Falle 2 handelt es sich um eine zweifellose progressive Para¬ 
lyse. Die nervosen Teile des Sehnerven, des Chiasma und der Traktus 
sind normal. Dagegen findet sich schon rings um das Chiasma eine 
ausgesprochene Plasmazellinfiltration, die auch auf die Pia der intra- 
kraniellen Sehnerven sich fortsetzt. Die Infiltration dringt auch Rings 
einiger die Sehbahnen begleitender Gefasse ein. Die Corpora 
geniculata sind frei. Im Tuber cinereum finden sich schon ausge¬ 
sprochene Veriinderungen. Ebenso zeigen die dem Chiasma benach- 
barten Teile des Hirns (Schliifenlappen) schwere Veriinderungen. 

Fall 3. Bi., H., 45 Jahrc alt, Uhrmacher. Seit 3 / 4 Jahren psychisch 
verandert, verstimmt, griibelt viel und vernachliissigt sein Geschaft. Seit einigen 
Wochen aufgeregt, geschwiitzig entgegen seiner friiheren Natur. Erzahlt die 
unglaublichsten Geschichten, in denen Geld iinrner die Hauptrolle spielt. Vcr- 
legt und verliert Wertsachen, will sich an den K unden, mit denen er deswegen 
in Streit geriit, vergreifen. Hat ein vor einet Wirtschaft stehendes Fahrrad 
fortgenommen und es nach Ilausc geschoben und behauptet, es gehorc ihm. 
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25 10. Linke Unterlappcnpneumonie, die allmahlicli auf die ganze linke 
Lunge ubergreift. K c 

26. 10. Exitus letalis 5 3 /« Uhr abends. 

27 - 10. Naehmittags 7 Uhr Sektion. Hirngewieht 1235 g. Dura stellen- 

r; : ‘r ta In der Leptomeninx auf der konvexen Seite 
Meine flachenhaftc Hlutergiisse. Basis frei. Leichte Triibung der Pia fiber der 
Konxex. at, geringe Atrophie fiber dem Vorderhirn. Gefasse fallen zusammen. 

Uebrige Sektion verweigert. 

Gehirn mikroskopiscl,: Typisehes Bild der progressiven Paralyse 
Leber der ganzen Konvexitat findet sich cine massige Piainfiltration. An, stSrk- 
sten ist s,e uber den, Scheitclhirn. Hier ist aucl, die Infiltration derHirnrinde 
am starksten und hier erstreekt sich aucl, die Infiltration auf die feinsten Ge- 
tassc Im Stirn- und Hinterhauptslappen ist die Rindeninfiltration viel geringer 
und besebrankt sich auf einen Toil der grosseren Gefasse. Die degeneration Pro- 
zesse sind am Scheitelhim am starksten ausgesprochen. Stellenweise sind die Ri n - 
mschichtcn hier schon verworfen, und an umschriebenen Stellen fehlen die 
rang lenzellen fast ganz. Stabchenzellen sind reiclilieh vorhanden und Gefas s- 
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neubildung ist im Scheitelbirn sehr ausgesprochen. Das Stirnhirn zelgt aucli 
an vielen Ganglienzellen degenerative Veranderungen und dementsprechendc 
Gliavermehrung. Die Schichten sind aber noch gut erhalten. Am Hinterhaupts- 
lappen sind die degenerativen Veranderungen sehr gering. 

Beide Schliifenlappen zeigen nur geringe Infiltration der grossen Gefasse, 
sie sind im iibrigen normal. 

Retinae: Die Netzhaute sind durch Injektion Birch-Hirschfcld’scher 
Lbsung in den Glaskorper 1 / 2 Stunde nach dem Tode ausgezeichnet fixiert. 

Rechte Netzhaut: Drei Quadranten der Makula sind vollkommen nor¬ 
mal, sie wcisen weder in der Nervenfaserschicht, noch in der Ganglienzellen- 
sehicht, noch in den anderen Schichten irgend welche Veranderungen auf. 

Auch der vicrte, der untere temporale Quadrant der Makula ist im ganzen 
normal, sowohl was seine Konfiguration, als die Zahl seiner Zellen betrifft. 
Nur die Nervenfaserschicht ist stellenweisc etwas verdiinnt und in der Ganglien- 
zellenschicht finden sich einige vcranderte Zellen. Ihr Zahl ist nicht gross, sie 
betragt etwa V 20 der vorhandenen Ganglienzellen. Die Veranderungen bestehen 
in sehlcehter Fiirbbarkeit und teilweise sogar volligcm Verschwinden der Nissl- 
kcirper. In einzelnen der veranderten Zellen ist das Protoplasma gleichzeitig 
gcschrumpft, in anderen ist es eher etwas gequollen. Der Kern in den veran¬ 
derten Zellen ist entweder pyknotisch, oder blasig vcrgrbssert und ohne nach- 
weisbares Kerngeriist. Die Gliazellen zeigen keine Veranderungen; die die 
Makula versorgenden Gefiisse sind normal. 

Die peripheren Teile der Netzhaut sind vollkommen normal, nur im 
temporalen unteren Quadranten finden sich vereinzelte veranderte Ganglien¬ 
zellen. 

Die Veranderungen sind die gleichen, wie die in der Makulagegend. 

Die Papille des rechten Auges ist normal, nur die Gliazellen scheinen in 
der unteren llalfte etwas vermehrt zu sein. 

Die linke Netzhaut ist in alien Teilen normal. Weder in der Makula- 
gegcnd noch in der Peripherie finden sich irgend welche Veranderungen. 

Der rechte Sehnerv: Am orbitalen Optikus findet sich eine deutliche 
Atrophic in den peripheren Teilen des ungekreuzten ventralen Biindels und des 
ungekreuzten ventralen Makulabiindels (cf. Uebersichtsbild Tafel XXI). Es findet 
sich ferner ein unbedeutender Faserausfall an der Grenze des gekrcuztcn dor- 
salen und des ungekreuzten dorsalen Biindels. Auch dieser Defekt liegt voll¬ 
kommen peripher. Der untere Defekt zeigt keine scharfe Grenze, vielmehr ist 
in einem Optikusbiindel ein Toil der Fasern stark atrophisch, ein anderer so 
gut wie normal oder ganz normal. In dem atrophischcn Bezirk sind die unter- 
gcgangenen Fasern durch Glia ersetzt. Diese Glia ist in einzelnen Biindeln 
schon stark geschrumpft, so dass die Septen hier schon die charakteristischen 
Knickungen und Verbiegungen zeigen. Neben den atrophischcn Bezirken finden 
sich in scheinbar sonst gesunden Partien des Optikus einzelne grossere Astro- 
zyten mit auffallend rcichlichen Fasern. DasVorkommen dieser Astrozyten ist 
nicht an bestimmte Stellen gobunden. Der orbitale Optikus ist vcillig frei von 
jeder Infiltration. Dio Zentralgefasse sind normal. 
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Am intrakanalikularen Teil des Optikus liisst sich scbon eine geringe 
Plasmazellinfiltration in der Pia nachweisen. Diese Infiltration nimmt nach 
hinten zu. 

Die Pia des intrakranicllen Optikus ist liberal] deutlich infiltriert. 
Am ausgesprochensten ist die Infiltration an der unteren Flache des Optikus. 
Von hier dringt sie vor allem liings zweier Septcn, die fast senkrecht in den Optikus 
hineinziehen, in das Innere des Optikus ein. Der Verlauf dieser beiden Septcn 
ist insofern bemerkenswcrt, als beide in das Gebiet des ungekreuzten maku- 
laren ventralen Biindels hineinrcichen, das ja hier schon ziemlich zentral im 
Optikus liegt. Das temporale Septum endet gerade an der Grenze des dorsalen 
ungekreuzten Makulabiindels, wahrend das mehr nasal gelegene Septum nicht 
ganz bis zum gckreuzten ventralen Makulabiindel sich erstreckt. Die Infiltration 
der in dicsen Septen verlaufcnden Gefasse ist nicht unbetrachtlicb. An ein- 
zelnen Stellen liegen die Plasmazellen um diese Gefasse in zwei bis drei Schieh- 
ten. Aber auch wo nur eine Schicht von Plasmazellen vorhanden ist, liegen 
die Zellen dieht neben einander. In der Umgebung der beiden Septen findet 
sich eine deutliche Atrophie der Nervenfasern. Der atrophische Bezirk erstreckt 
sich iiber cinen grossen Teil des ungekreuzten ventralen Biindels und ebcnso 
iiber einen betriichtlichen Teil des ungekreuzten ventralen Makulabiindels. Es 
springt also der Defekt entsprechend der Infiltration bis fast in die Mitte des 
Optikus vor, wahrend er ja, wie wir geschen haben, am distalcn Teile des 
orbitalen Optikus sich auf die Randpartien bcschrankt, was sich ohne weiteres 
aus dem Faserverlauf crklart. 

An der Stelle der Atrophie findet sich eine starke Gliawucherung. Die 
Glia im intrakranicllen Optikus ist schon recht erheblich geschrumpft. Die 
noch vorliandenen Gliazellen sind fast siimtlich klein. Grdssere Astrozyten 
linden sich nur in sehr bcschriinkter Zahl. Riesenspinnenzellen fehlen. 

Auch im dorsalen Teil des intrakranicllen Optikus dringen zwei infiltrierte 
Septen in das Innere ein. Diese Septen gehen ungefahr von der Mitte 
der oberen Flache aus und ziehen divcrgicrend in das Innere. Sie sind 
aber nur sehr kurz. Die Infiltration der in ihnen liegenden Gefasse ist nur 
gering. Auch hier lasst sich feststellcn, dass die Partien dieht neben diesen 
infiltrierten Septen atrophisch sind. Aber die Atrophie ist noch nicht weit 
vorgeschritten. Es handelt sich nur um einen sehr geringfiigigen Faserausfall. 
Die Glia ist an der Stelle des Ausfalles schon etwas gewuchert. Riesenspinnen¬ 
zellen fehlen auch hier. 

Der linke Optikus ist vollkommen normal. Nur am intrakraniellen Teile 
findet sich eine geringfiigige Plasmazellinfiltration, die aber nirgends auf das 
Innere iibcrgreift. 

Das Chiasma ist nur wenig verandert. Abgesehen von den atropbiscben 
Veranderungen, die sich entsprechend der partiellen Optikusatrophie des rechten 
Auges nachweisen lassen und die im Chiasma nur wenig auffallen, findet sich 
nur stcllenweise eine geringe Verdickung der Randglia. Die Infiltration dcr Pia 
beschriinkt sich auf die den Sehncrven benachbarten Teile des Chiasma. Die 
weiter hinten gelcgenen Teile, ebenso, wie die Umgebung des llypophysenstiels 
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sind normal. In das Chiasma dringt die Infiltration nur an einer Stclle ein, 
namlich an der rechten Seite des Chiasma langs eines kleinen, gleich nach dem 
Eintritt sich verzweigenden Gefasses. An diesem Gefasse findet sich eine mehr- 
fache Lage von Plasmazellen. Eine nachweisbare Atrophie in der Umgebung 
dieses Gefasses ist nicht vorhanden, nur die Glia ist etwas vermehrt. 

Die Traktus sind normal, nur im rechten Traktus lasst sich eine geringe 
Gliavermehrung im Bereich des ungekreuzten ventralen Makulabiindels und des 
ungekreuzten ventralen Biindels nachweisen. Ein Nervenfaserausfall am Pal- 
Praparat ist hier mit Sicherheit nicht festzustellen. 

Die Corpora geniculata externa sind normal. Nur am rechten Corpus 
geniculatum ist stellenweisc eine geringe Gliavermehrung, besonders zwischen den 
ventralen Ganglicnzellen nachzuweisen. Das Zell- und Fibrillenbild ist normal 

Umgebung: Die Karotidcn sind, abgesehen von geringer arterioskleroti- 
scher Wandvcrdickung, normal. 

Das zentrale Grau zeigt nur sehr geringfiigige Veranderungen. Nur an 
zwei Gefiissen habe ich vereinzelne Plasmazellen nachgewiesen. Die nervosen 
Teile der grauen Substanz waren normal. Nur stellenweisc fanden sich ver- 
einzelte grdssere Spinnenzellen. 

Beide Oculomotorii zeigen eine geringe Infiltration dcr Scheide. Am linken 
lassen sich auch einige Plasmazellen im Innern nachweisen. Die Okulomoto- 
riuskerne sind normal. 

Die Ganglicnzellen zeigen normale Nisslstruktur: die Gefasse sind vdllig 
normal. 

In den vordereu Vierhiigeln finden sich zahlreiche Gefasse mit ausge- 
sprochener Plasmazellinfiltration. Auch hier lilsst sich ein Zusammenhang mit 
der Infiltration der Pia iiber den Vierhiigeln nachweisen. 

Im Falle 3 bandelt es sich um einen partiellen Sebnervenschwund 
auf einem Auge bei progresssiver Paralyse. Die Netzhaut des betreffen- 
den Auges zeigt relativ geringe Veranderungen, die sich auf die Bezirke 
beschriinken, die den atrophischen Sehnervenbezirken entsprechen. Die 
Veranderungen der Retina sind rein sekundare. Die Atrophie steht in 
direkteni Zusammenhange mit exsudativen Prozessen am intrakraniellen 
Sehnerven. Die Infiltration greift auf einige Septen fiber und es lasst 
sich nachweisen, dass gerade in der Umgebung dieser Septen die atro- 
phierten Bezirke liegen. 

Fall 4. Ch., Christian, 46 Jahre alt, Kaufmann. Vor 3—4 Jahrcn rheuma- 
tische Schmerzen in den Gliedcrn, die nach gewissen Zeiten immer wieder- 
kchrtcn. Seit einem Jahr vergesslich, hiiufig aufgcregt. Seit Februar 1911 
nahm Gediichtnisschwache zu, wurde stumpfer, konfabulierte, behauptete Per- 
sonen gesehen zu haben, die nicht da waren. Wurde immer interesseloscr, be- 
sehaftigte sich iiberhaupt nicht mehr. Schlicf zuweilen schlecht. Konnte den 
Urin zuweilen nicht recht halten. 

19. 7. 11 in die psychiatrische Klinik aufgenommen. Stumpf und apathisch. 
Oertlich orientiert. Monat und .Tahr wird richtig angegeben. Datum weiss er 
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nicht, da „er augenblicklich nicht geschaftlich tatig sei“, ebenso weiss er nicht 
den Wochentag. Alter und Geburtsdatum richtig. Einfaclie Rechnungen zuin 
Tell richtig (z. B. 11 » 12, 12 x 17), zum Teil falsch (61 — 19? 51 —41? 
24—143?). Heine Krankheitseinsicht. Er sei nur unbedeutend krank, das Ge- 
diichtnis sei etwas schlecht. Er hal>c sieh im Geschaft etwas iiberanstrengt. 
Er habe im letzten Jahre 180 000 Mark Umsatz gehabt, sei dadurch zu stark 
mitgenommen. Habe jetzt noch ein Geschaft gehabt, aber kein bestimmtes. Die 
Sprache sei schwer geworden durch einen Schlag mit einem Spiegel auf den 
Kopf am 25. 12. 10. 

Kraftig gebaut und gut genabrt. Am Hinterkopf kleine verschiebliche, 
nicht druckempfindliche Narbe. Pupillen different, entrundet, auf Lickt voll- 
kommen starr, auf Konvergenz normal reagierend. Die rechte Papille ist in 
toto etwas blass, im temporalen Teile vielleicht schon nicht mehr normal. Die linke 
Papille ist blass, aber nirgends atropbisch. Fazialis normal, nur starkes Flattern 
der Gesichtsmuskulatur, Zunge gerade, zittert stark. Starke artikulatorische 
Sprachstdrung: Hesitieren, Stolpern, verwaschene Sprache. Rachenreflex normal. 
Reflcxe an den oberen Extremitaten normal, grobe Kraft nicht gestbrt. Patellar 
und Achillessehnenreflexe fehlen. Zelien plantar. Hypotonie der Beinmuskulatur. 
Grobe Kraft der unteren Extremitaten gut. Knichackenversuch unsicher. Pinsel- 
beriihrungen werden am Riicken und an den Unterschenkeln schlecht, sonst gut 
lokalisiert. Spitz und Stumpf wird am Rumpf und an den Beinen nicht unter- 
schieden, ebenso ist hier die Schmerzempfindung stark herabgesetzt. Gang un¬ 
sicher, ausgesproehener Romberg. 

Innere Organc ohne Befund. 22. 7. Intravenose Salvarsaninjektion 0.4. 
Damach etwas Fieber. 26. 7. Sehr dement, steht dfter aus dem Bett auf, liiuft 
viel herum, will nach Hause. 28. 7. Halt Krankenzimmer fiir Bahnhof, die 
Betten seien fiir die Reisenden. Behauptct, einige Kranke batten seiner Tante 
15 000 Mark aus dem Beutel gestohlen. 14. 8. Unrein. Behauptet, seine 
Schwester sei erschosscn worden, beliistigt Nebenkranke. Sehr unsicher auf 
den Beinen. 16. 8. Rechtes Oberlid hangt herab. 17. 8. Sehr laut. Hat an- 
scheinend entsetzliche Angst vor irgend etwas, zittert am ganzen Korper, weint 
und stdhnt. 27. 8. Halluziniert, es seien Einbrechcr da, die seine Kasse be- 
rauben wollten. 29. 8. Erbrccben und Schmerzcn im ganzen Leibe. Dureh 
Pantopon beseitigt. 4. 9. Harntraufeln. 5. 9. Sehr iingstlich. Schreit mehrfach: 
*Ich will nicht operiert werden“. 15. 9. Wegen grosser Unruhe Dauerbad. 
Halluziniert in der Folgczeit stark, glaubt, er miisse erschossen werden. Ver- 
fallt korperlich immer mehr, kann nicht mehr gehen. 28. 9. Nasst dauernd ein. 
Urin liiuft kontinuierlich tropfenweise ah. Liisst Fiizes unter sich. Seit 8 Tagen 
wiederholt blutiger Urin mit Schleimflocken. 1. 11. Abends Temperatur 39,9°. 
Benommenheit. 2. 11. Zunelimender Verfall. Morgens 39,5, abends 39.4°. 
Abends 7 Uhr Exitus. 

Sektion 3. 11. 12 Uhr 40 Min. mittags: Dura mit Schiidel stellenweise 
verwachsen, iiber Stirnhirn etwas gefaltet. Pia iiber der Konvexitat iiberall 
milchig getriibt und etwas verdickt. Hirngewicht 1442 g. Stirnhirn zeigt 
makroskopisch leichte Atrophie, starke Hyperamie der Venen des Hinterhaupt- 
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lappens. Aorta zeigt ausgesprochen atheromatose Veriinderungen, makroskopisch 
keino luetischen Veranderungen. llerz, Lungen, Leber normal. Pyelonephritis 
rechts mit reichlich Eiter im Nierenbecken und Erweiterung des Ureters. Links 
Hydronephrose. Eitrige Cystitis. 

Gehirn inikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse. 
Stirn und Hinterhauptslappen sind am starksten verandert, wiihrend die Scheitel 
und Schlafenlappen so gut wie keine VeriinderuDgen /.eigen. Am Stirnlappen 
sind die Rindenschichten schon streckenweise vollkommen verodet. Da, wo 
noch Ganglienzellen in grdsserer Zahl vorhanden sind, sind sie schon schwer 
verandert und die Schichten verworfen. Im Hinterhauptslappen sind die Ver¬ 
anderungen noch frischcr. Hier ist die Infiltration noch ausgesproehener als 
im Stimhirn, dagegen treten die degenerativen Erscheinungen zuriick. Die 
Schichten sind noch gut zu differenzieren. Die Ganglienzellen zeigen allerdings 
zum grossen Teil schon Veriinderungen. Das Riickenmark wurdc nicht untersucht. 

Netzhaute: Die Netzhiiute sind 1 / i Stunde post mortem durch Injcktion 
von Birch-Hirschfeldschcr Losung in den Glaskiirper fixiert. Sie sind aus- 
gczeichnet erhalten. 

Rechtes Auge: Die Makulagegend ist vollkommen normal. An den 
N'isslkdrpern lassen sich nicht die gcringsten Veranderungen nachweison. Die 
temporale Netzhauthalfte zeigt keinerlei Veranderungen, die Zahl der Ganglien¬ 
zellen ist iiberall normal, die Nervenfaserschicht zeigt iiberall normale Dicke. 
In der nasalen Halfte der Netzhaut habe ich einzelne veranderte Ganglienzellen 
nachweisen kdnnen. In diesen Zellen waren die Nisslkorper schlecht gefiirbt, 
zum Teil auch vollkommen zerfallen. Ferner fand sich an einzelnen Zellen ein 
stark geschrumpftes Protoplasma. Die Kerne zeigten entsprechende Verande¬ 
rungen. Die Gefiisse waren in dcr ganzen Netzhaut normal. Die Glia zeigte 
keine nachwcisbaren Veranderungen. Auch in dcr nasalen Netzhauthalfte liess 
sich eine Vermehrung der Gliakernc nicht feststellen. 

Direkte Ausfalle in der Ganglienzellenschicht habe ich auch in der nasalen 
Netzhauthalfte nicht nachweisen kdnnen, auch nicht bei Vergleich mit ent- 
sprcchenden Stcllen gesunder Netzhaute. 

Die Netzhaut des linken Auges ist in alien Teilen normal. Hier finden 
sich weder in der Makulagegend, noch in der Peripherie die geringsten Veran¬ 
derungen. Die Papillen sind normal, in der rechten Papille sind die Gliazellen 
in der nasalen Halfte vielleicht etwas zahlreicher als in der temporalen. 

Der rechte Sehncrv weist an der nasalen Seite eine schraale, periphere, 
atrophische Zone auf. Der atrophische Bezirk liegt in den Randpartien des 
gekreuzten dorsalen und ventralen Biindels. Am orbitalcn Optikus finden sich 
an dieser Stclle nur die typischen Zcichcn der sekundaren Degeneration. An 
der temporalen Seite sind in den makularen Biindeln vcreinzelte Fasern aus- 
gefallen, und die Glia zeigt hier schon eine geringc Faservermehrung. Schon 
etwas vor dem Foramen nervi optici beginut eine leichte Infiltration der Pia 
auf der nasalen Seite. Die Infiltration nimmt nacli hinten an Starke zu. Im 
Foramen nervi optici selbst und am intrakraniellen Optikus dringt die In¬ 
filtration langs einiger kiirzerer und liingerer Scpten in das Innere des Optikus 
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ein. Am intrakraniellen Optikus sind die auf der medialcn Seite liegenden 
Septen besondcrs stark infiItriert [2 und mekr Zellschichten (cf. Mikrophoto- 
graphie 5)]. Die Pia ist an den iibrigen Stellen weniger infiltriert. Nur auf 
der teniporalcn Seite ist am intrakraniellen Teile die Infiltration ctwas dichter, 
dringt aber hier nicht in das Innere des Optikus ein. 

Die Glia ist entsprechend den atropkischen Partien stark gewuchert. 
Besonders auffallend ist diese Wuclierung am intrakraniellen Optikus oben 
und nasal. IIior hat sich uni die infiltrierten Gefasse ein dichter GliaGlz 
gebildet. 

Der linke Optikus zeigt auf der nasalen Seite eincn ganz geringfiigigen 
Faserausfall und zwar an der Peripherie der gekreuzten und ungekreuzten 
ventralen Biindel. Im iibrigen ist der Optikus normal. In der Gegend des 
knochernen Kanals finden sich einzelnc Plasmazellen. Der intrakranielle Optikus 
weist eine ziemlich diffuse Infiltration der Pia massigen Grades auf. Xirgends 
dringt die Infiltration in das Innere des Optikus ein. 

Um das Chiasma finden sich geringfiigige Ansammlungen von Plasma¬ 
zellen, nirgends ist es zur Bildung dichterer Infiltrate gekommen. Nur an 
2 mittleren Gefiissen in der unteren Iliilfte lassen sich noch einige Plasmazellen 
im Chiasma selbst nachweisen. Im iibrigen ist das Chiasma selbst frei von 
Infiltration. Ein Ausfall von Nervenfasern lasst sich nur in der rechten Halfte 
des Chiasma nachweisen und zwar entsprechend den atrophischen Partien im 
rechten Optikus. Der Faserausfall ist aber im Chiasma nicht sehr deutlich. 
weil die atrophischen Fasern hier schon mit normalcn Fasern des anderen 
Auges zusammenliegen. Auch die Gliawucherung ist deswegen nicht sehr in 
die Augen springend. Die neugebildeten Gliafasern laufen im wescntlichen in 
der Richtung der untergegangenen Nervenfasern. Im hinteren Teil des Chiasma 
ist der Nervenfaserausfall nur noch an der geringen Vermehrung der Glia zu 
erkennen. 

Im linkcn Traktus ist ebenfalls eine geringe Gliavermehrung nach- 
wcisbar, der rechte Traktus ist vollkommen normal. Die Traktus zeigen keinerlei 
Infiltration. 

Die Corpora geniculata sind normal und frei von Infiltration. Nur 
im linken Corpus geniculatum findet sich an einzelnen Stellen die Glia etwas 
vermehrt, vor ailem lasst sich zwischen den ventralen Ganglienzellen eine Glia¬ 
vermehrung nachweisen. Das Zell- und das Fibrillenbild zeigen keine Ab- 
weichung von der Norm. 

Das zentrale Grau ist wenig verandert. Im Kerngebiet des Tuber 
cinereum habe ich nur zwei infiltrierte Gefasse gefunden. Alle iibrigen Gefasse 
waren vollkommen normal. Auch Yeriinderungen an den Ganglienzellen habe 
ich nicht nachweisen kbnnen. Dagegcn fanden sich vereinzelte vergrdsserte 
Gliazellen mit reichlichcr Faserbildung. Das Ependym des 3. Ventrikels wies 
vollkommen normalc Verhaltnisse auf. 

An der Carotis interna fanden sich in der Adventitia vereinzelte Plasma¬ 
zellen. An der linken Karotis bestand ferner cine zirkuinskripte arteriosklero- 
tische Yerdickung der Intima. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 741 


Im rechten Okulomotorius findet sich eine ausgesprochene Plasmazell- 
infiltration um eine grossere Zaiil von Gefiissen. Die Plasmazellen liegen an 
cinzelncn (Jefassen in mehreren Lagen. In der bindegcwebigen Nervenscheidc 
liegen die Plasmazellen nicht in ununterbrochener Reihe, sondern in kleineren 
Haufchen. Doch sind diese Infiltrate vom Austritt des Nerven an bis fast zum 
Sinus cavernosus zu verfolgen. 

Am linken Okulomotorius finden sich in dcr Schcide cbcnfalls kleine 
Plasmazellinfiltrate, doch ist nur an einer Stelle ein Eindringen der Plasma¬ 
zellen in das Inncre des Okulomotorius festzustellen, und zwar liegen hier die 
Plasmazellen in zweifacher Lage um ein Gefass. Die iibrigen Gefiissc sind 
frei. Die Okulomotoriuskerne sind normal. 

Im Falle 4 handelt es sich um eine Taboparalyse. Die Netzhaut 
des linken Auges ist normal, die des rechten zeigt nur in der nasalen 
Halfte vereinzelte ver&nderte Ganglienzellen. Im rechten Optikus findet 
sich eine geringe partielle Atrophie. Im linken Optikus fehlen einzelne 
periphere Faseru. Beide intrakraniellen Optici zeigen eine Plasmazell- 
infiltration ihrer Pia. Im rechten Optikus ist entsprechend den atro- 
phischen Biindeln auch ein Eindringen der Plasmazellinfiltration in das 
Innere des Optikus festzustellen. 

Fall 5. Heinrich Fe., 42 Jahrc alt, Restaurateur. Seit einem Jahre in 
seinem Wesen verandert, vergesslich, gereizt. Yor einigen Wochcn plotzlich 
bexvusstlos hingefallen, konnte nach dein Anfall schlechter sprechen. Seitdem 
Gesclnift vernachlassigt, Gang unsiclier, Sprache schlechter, Gedachtnis fast voll- 
kommen verloren. Grossenideen. Wollte grosse Summon dadurch gewinnen. 
dass er allc Lieferanten nachbezahlen liesse. Nachts heimlich aufgestanden, uni 
nach Hamburg zu gehen und Geschafte zu machen. Nach starkem Erregungs- 
zustandc in die Klinik gebracht. 16. 6. 11. 

Status: Pupillen mittclweit, linke weiter als rechte, beide entrundet, auf 
Licht und Konvergenz normal reagierend. Augenhintergrund normal. Sprache 
verwaschen, deutliches Silbenstolpern, Mitbewegung im Gesicht. Ivremaster- 
reflex schwach, alle anderen Rellexe lebhaft. Romberg positiv. Gang unsichei 
und schxvankend. Sensibilitat nicht gestdrt. Sehr euphoriscli. In der Folge- 
zeit bald euphoriscli, bald erregt, keine Krankheitseinsicht. 22. 6. Greift 
Pfleger an, muss ins Dauerbad. 23. 6. ausgesprochene Grossenideen, wollc sich 
ein eigencs Sanatorium bauen. 27. 6. Lumbalpunktion, Druck 150, Nissl 10. 
Deutlieh Serumglobulin und Serumalbumin, starke Lymphozytose. Blut und 
Liquor Wassermann positiv. Seit Anfang Juni immer dementer, zeitweise stark 
erregt, dann wieder apathiseh. Verfallt allmahlich. 5. 8. Verschluckt sich 
leicht. Abends 38°; komatds. 6. 8. morgens 40,8°, 8*/ 2 IJhr Exitus. 

Sektion 6. 8., IOV 2 Uhr: Gehirn 1174 g. Grosse flachenhafte Blutung 
in der Dura. An mehreren Stellon schwer ldsliche Verwaclisungen zwischen 
Dura und Pia. Pia nur leicht getriibt. An Stirnwindungen sclion makrosko- 
pisch Atrophic erkennbar. Aorta frei, nur im Bogen leichte arteriosklerotisehc 
Veriinderungen. Lungenemphysem, Bronchitis und Lungenodem. 
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Mirn mikroskopiseh: Typisches Bild der progrcssiven Paralyse. Am 
starksten befallen ist das Stirnhirn, hier Cndet sich schon eine ausgesprochcne 
Yerwerfung der Rindenschichten; naeh deni Scheitelhirn niinmt die Erkrankung 
des Grau an Intensitiit ab. Dagegen wird sie wieder starker im Schlafenhirn, 
besonders der linken Seite. In den dem Chiasma benachbarten, an der unteren 
Flache des Gchirns gelegenen Abscbnitten des linken Schlafenlappens findet 
sich zwar nur eine massige Infiltration der Pia; die Rindengefiisse sind dagegen 
samtlieh deutlich infi 1 triert und die Infiltration erstreekt sich bis in die feinsten 
(iefiisse. Die degenerativen Erscheinungen sind ebenfalls schon sebr ausge- 
sprochen. Die Schichten sind bereits deutlich verworfen. Stabchenzellen- und 
Gefassvermehrung sind fast uberall nachweisbar. Der rechte Schlafenlappen ist 
vicl weniger beteiligt. Hier sind nur die grosseren Gefasse infiltriert, die klei- 
neren sind fast samtlieh frei. Die degenerativen Erscheinungen sind sehr gering 
und besohranken sich auf Veranderungen an wenigen Ganglienzellen. 

Die Hinterhauptslappen zeigen einen auffallenden Wechsel in der Intensitiit 
der Erkrankung an vcrschiedenen Stellen. Neben giinzlich normal aussehenden 
finden sich Bezirke mit ausgesprochener Infiltration und deutlichen degenera¬ 
tiven Veranderungen. Doch sind schwerere Veriinderungen, wie wir sie im 
Stirnhirn finden, nicht nachweisbar. 

Netzhautc und periphere Optici standen zur Untersuchung nicht zur 
Verfiigung. 

Die intrakraniellcn Optici wiesen keinerlei atrophische Veranderungen 
auf. In der Pia des rechtcn Optikus fanden sich nur kleinc umschriebene, 
nicht miteinander konfluierende Infiltrate, aus wenigen Zellen bestehend. Nirgends 
waren Plasmazellen im Innern des Optikus nachweisbar. Am linken Optikus 
war die Infiltration eine nocli geringcre. Das Chiasma war normal. Die Pia 
in den oberen Abschnitten war fast frei von Plasmazellen, nur auf der linken Seite 
lagen einzelne kleinc Zcllhaufen. An der unteren Flache war die Infiltration 
etwas starker, aber auch hier war sie nicht ununterbrochen fiber die ganze Pia 
verbreitet. In der Umgebung des Hypophysenstiels war die Randglia etwas 
gcwuchert, im fibrigen war sie normal. 

Die Traktus waren vollkommen normal. Die sie bedeckende Pia war im 
vorderen Abschnitte gar nicht infiltriert, in der Niihe der primaren Ganglien 
fand sich aber eine allmahlich zunehmende Infiltration. Dementsprechend war 
auch in den hinteren Abschnitten die Randglia verdickt und mit reiclilich 
Amyloid durchsetzt. 

Das rechte Corpus gcniculatum externum war fast normal, nur an 
einzelnen grosseren Gcfassen drangen einige Plasmazellen in das Inncrc ein. 
Die Ganglienzellen zeigten aber keinerlei Veranderungen. 

Die Pia fiber dem linken Corpus gcniculatum externum war zieiulieh 
gleichmassig infiltriert. Die Zellen lagen hier in mehreren Schichten. Im linken 
Corpus gcniculatum sclbst fanden sich schwerere Veranderungen. Die grosseren 
Gefasse wiesen hier ebenso, wie die Gefasse der benachbarten Teile mit wenigen 
Ausnahmen eine dcutlichc Infiltration auf. An mehreren Stellen aber Hess sich 
auch eine Infiltration der kleineren und kleinstcn Gefasse feststellen. Besonders 
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war das der Fall in den Kerngcbicten, die am meistcn nach hinten and me- 
dianwarts lagen. Jedenfalls waren etwa 2 Drittel des ganzeu Corpus genicu- 
latum bis in die feinsten Gefasse infiltriert. Die Infiltration erreicht nur an 
wenigen Stellcn solche Grade, dass ganze Gefasse von ununterbroclienen Zeli- 
rniintcln umgeben waren. In den am starksten befallenen Gebieten fanden sich 
aucli stellcnweise reiehlicli StiLbehenzellen in alien bekanntcn Formen und eine 
massige (iefiissneubildung. Die Ganglienzeilen wiesen in den intiltrierten Be- 
zirken zum Teil deutliche Veriinderungen auf, cinigc waren sogar schwer ver- 
iindert. Meist entsprach das Bild der Veriinderungen dem der chronischen Er- 
krankung, an vielen Zellen war auch das Bild der „Pigmentatrophie“ sichtbar. 
Vereinzelte Zellen waren schon so weit degeneriert, dass nur noch Reste von 
Protoplasma und einige Lipochromkorner iibrig waren. Die Glia war cnt- 
sprechend dem Ausfall von Ganglienzeilen vermehrt. Es fanden sich besondcrs 
zwischen mittelgrossen Ganglienzeilen reichlich grosse, protoplasmareiche Glia- 
zellen. Riesenspinnenzellen waren nur in geringer Zahl nachweisbar. 

Das zentrale .Grau wics nur stellenweisc an einigen grbssercn Gc- 
fasscn eine deutliche Plasmazellinfiltration auf. Die feineren Gefasse waren 
iiberall frei. Degenerative Veriinderungen waren nicht nachweisbar. Gliawuche- 
rung war nirgends festzustellen. Nur um die Gefasse war die Glia etwas 
dichtcr, doch hielt sich die Verdiehtung in normalen Grenzen. 

Die Oculomotorii waren normal. Nur in der Umgebung der Wurzcln 
fanden sich einige Plasmazellen. Die Okulomotoriuskcrne waren normal. In 
den Corpora quadrigemina waren einige infiltrierte Gefasse nachweisbar. Die 
Infiltration stand in direktem Zusammenhange mit der Infiltration der Pia fiber 
den Corpora quadrigemina. Die Olfactorii zeigten eine leichte Infiltration 
der umliegenden Pia, sie selbst w T aren normal. 

Im Falle 5 handelt es sich um eine progressive Paralyse. Die 
Netzhaute konnten nicht untersucht werden, doch muss man annehmen, 
dass sie normal waren, weil das Augenspiegelbild normal war und weil 
die Optici im intrakraniellen Teile keinerlei Atrophie aufwiesen. An 
den intrakraniellen Optici und dem Chiasma fand sich eine geringe 
Piainfiltration. Die Traktus waren normal. Im linken Corpus genicu- 
latum fanden sich typische paralytische Veriinderungen, die als primare 
angesprochen werden mussten. Das rechte Corpus geniculatum war so 
gut wie normal. Die Veriinderungen im linken Kniehocker stimmen 
histologisch iiberein mit den schwereu Veranderungen im linken Schlafen- 
lappen. Der rechte Schlafenlappen war fast normal. 

Fall 6. Frau He., 31 Jahre alt. Seit Dczember 1911 „wirr“, schlaflos und 
ohne Appetit. Seit Anfang Januar 1912 sehr unruhig, spricht vollig ungereimtes 
Zeug, klagt und jammert und fiingt an, Hausgeratschaften und KleidungssttickC 
zu zerstoren. 15. 1. 12 in die psychiatrische und Nervenklinik aufgenommen. 

Status: Linkes Bein oberhalb des Kniegelenks amputiert, angeblich wegen 
„Knoclienfrass“, vor 6 Jahren. Augenbefund: Pupillen maximal erweitert, auch 
Archiv f. Psychiatric. Bd. 61. Heft 3. 
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bci hellcm Tageslicht 9 ram, auf Licht vollkoramen starr, auf Konvergenz nur 
1—2 ram enger. Sehvermogcn nicht genau zu priifcn, cs kann jedoch soviet 
festgestellt werden, dass Patientin mit bcidcn Augen noch zieralich genau 
fixiert. Beiderseits weit vorgeschrittene tabischc Atrophie. ltechte Papille fast 
weiss, nur ira nasalen Teile noch geringe Rotfarbung. Linke Papille noch etwas 
besscr gefiirbt, hier ist auch im temporalen Teile noch cine Spur Rosafarbung 
nachweisbar. Die Grenzen sind beiderseits scharf, die Netzhautgefasse stark 
verengt. 

Fazialis syraraetrisch, Zunge geradc, Gaumenbdgen gleichmassig gehoben. 
Kniephiinomenc gestcigert, Zehen schwach plantar. Rcflexc der oberen Extremi- 
taten normal. Sensibilitat nicht gestort. Gravida im 9. Monat. 

Oertlich und zcitlich dcsorientiert, glaubt in Altona zu sein, weiss weder 
wann sie geboren ist, noch Jahr und Monat. Spricht in cincm fort, schmiert 
herum. Mchrere Zahlen vermag sie nicht richtig nachzusprechen, selbst die 
einfachstcn Rechenaufgabcn werden nicht geldst. Ueber ihren Mann, der ein 
Siiufer sein soli, iiussert sie sich in der unflatigsten Weis#. Macht im ganzen 
einen ausserordentlieh dementen Eindruck, ist dabei unterwiirfig und kindisch. 
Aeussert zeitweise auch Grbssenideen, z. B. wollte sie sich einen Gummifuss 
fiir 10000 Mark machen lassen. Zeitweise ist sie iingstlich, will fort, sei ganz 
gesund. 21.1. Lumbalpunktion: Druck 150, reichlich Serumalbumin und Serum- 
globulin. Nissl 5. Mittelstarke Lymphozytose. Liquor und Blut geben posi- 
tiven Wassermann. 27. 1. 0,3 g Salvarsan. 17. 2. im psychischen Zustande 
keine Veranderung. 27. 2. in den letzten Tagen sehr apathisch. Seit dem 
Abend des 27. 2. sehr unruhig und angstlich. Gegen 12 Uhr Wehen. Ura 
1 Uhr 30 spontane Geburt eines gesundes Kindes, das keinerlei Zeichen von 
Lues aufweist. Nachgeburtsperiode vcrlauft normal. 29. 2. abends Tcmperatur 
auf 38,9°. Pneumonie im rcchten unteren Lappen. Bis zum 9. 3. hohe Tem- 
peraturen, racist uni 39,0° herum, am 4. 3. sogar bis 39,6. Seit dem 9. 3. 
Temperatur um 37° herum, aber grosse Schwache und trotz Kampfer und Di- 
galcn schlechter Puls. 13 3. zunehmender Verfall. Morgens 9 Uhr 15 Exitus. 

Sektion 13.3. vormittags 12 Uhr: Noch keine Totenstarre. Gehirngewicht 
1082 g. Pia wenig getriibt und verdickt. Die Triibung ist am ausgesprochensten 
iiber bcidcn Scheitcllappen und der (legend der Zentralwindungen. Windungen 
des Stirnhirns schmal. Gefassc klaffen nicht. 

Pibrinose Pneumonic des rechten Ober- und Untcrlappens. Neben schweren 
atheromatbsen Veranderungen finden sich schon makroskopisch ausgesprocliene 
Veranderungen im Sinne cincr luetischen Aortitis (Dbhlc-Heller). Mikrosko- 
pisch findet sich besonders in der Adventitia cine ausgcdehnte Plasmazellinfil- 
tration. Langs dor Vasa vasorum dringen die Plasmazellcn auch an vielen 
Stellen in die Media ein. 

TIerz und Koronargefasse frei. Leichte parencbymatbse Veranderungen in 
der Niere. Im Uterus ist die Ansatzstellc der Plazenta noch deutlich naeh- 
weisbar. 

Gehirn mikroskopisch: Pia iiber dem Stirnhirn nur wenig infil- 
triert. Die Gefassc im Stirnhirn zeigen ausgesprocliene typische Plasmazell- 
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infiltration, an einzelnen Stellen liegen die Infiltrationszellen in 2—3 Reilien. 
Die Ganglienzellen sind schon zum Teil geschwunden, die nocli vorhandenen 
fast samtlich schwer verandert. Die Architektonik ist vollkommen gestort; die 
Rinde in toto stark verschmalert. 

Am starksten von alien Rindenteilen ist der Scheitellappen infiltriert. 
Die Infiltration ist um die grosseren Gefasse hier 2—4 Zellschichten dick und 
setzt sich iiberall auf die feinsten Gefasse fort. An einzelnen zirkumskripten 
Stellen findet sich eine ausserordentlich starke Gefassneubildung. Die Rinden- 
schichten sind streckenweise schon deutlich verworfen. Die Ganglienzellen zum 
grossen Teil verandert, ein Teil schon zugrunde gegangen. Stellenweise starke 
Wucherung der protoplasmatischen Glia und ausgesprochene Gliarasenbildung. 

Im Hinterhauptslappen sind die Veranderungen nur geringfiigig. Nur 
einige grdssere Gefasse sind infiltriert, und zwar liegt auch hier die Infiltration 
fast nur in einer Schicht. Die kleineren Gefasse sind vollkommen frei. Die 
Ganglienzellen sind noch fast alle normal, die Architektur der Rinde ist voll¬ 
kommen erhalten. 

Die Schlafenlappen zeigen an der unteren und medialen, also der dem 
Chiasma benachbarten Seite, schwere Veranderungen. Die Gefasse sind hier 
samtlich infiltriert, bis in die feinsten Kapillaren. An den meisten Ganglienzellen 
finden sich schon schwcre Veranderungen, die Glia zeigt starke Wucherungs- 
erscheinungen. Die Architektonik der Schichten ist noch einigermassen erhalten. 

Ganz ahnlich sind die Veranderungen an der unteren FI ache des 
Stirnhirns. Auch hier sind alle Gefasse infiltriert, an einigen Stellen finden 
sich ausgesprochene Gefassproliferationen und zahlreiche Stabchenzellen. Die 
Ganglienzellen sind zum grossten Teil verandert. Die Architektonik ist schon 
ctwas gestort, an einzelnen Stellen ist eine deutliche Verwerfung der Rinden- 
schichten nachweisbar. 

Die Netzhaute sind durch Injektion von Birch-Hirschfcld’schcr 
Losung in den Glaskorper 15 Minuten post exitum ausgezeichnet fixiert. Netz- 
haut des linken Auges: Die Makulagegcnd zeigt schwere Veranderungen. Es 
fiillt sofort die ausserordentliche Verschmalerung der Nervenfaserschicht und 
ebenso der Ganglienzellschicht auf. Die Nervenfaserschicht ist am Rande der 
Fovea, wo normalerweise eine erhebliche Verdickung besteht, nur 8—10 n dick. 
Die Ganglienzellschicht ist im ganzen Bereich der Fovea verdiinnt. Am Rande 
der Fovea, wo sonst 6—8 Schichten Ganglienzellen iibereinandcr liegen, sind 
■jetzt nur noch 2 Schicfrtcn von Zellen nachweisbar Von dieser Stelle an 
niramt die Zahl der Ganglienzellen nach beiden Seiten gleichmassig ab. 2 mm 
nach aussen vom Zentrum der Makula findet sich nur noch eine einfache Lage 
von Ganglienzellen und bald treten auch in dieser einfachen Lage Liicken auf 
Nach innen vom Rande der Fovea ist die Abnahme der Ganglienzellen keine 
ganz gleichmiissige. Zwar lasst sich auch hier im allgemeinen ein kontinuier- 
liches Abnehmen der Zahl der Ganglienzellen erkennen; aber es finden sich 
hier doch schon Liicken, die darauf hindeuten, dass der Schwund kein ganz 
gleichmassiger war. Die meisten Zellen in der Makulagegend, die noch erhalten 
sind, zeigen vollkommen normales Verhalten. Nur an jeder 8.—10. Zelle etwa 
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lassen sicli Yeranderungen nachweisen. Die Veranderungcn bestehen in einem 
Zerfall <ler Nisslsubstanz, Schrurapfung des Protoplasmas und in einigen 
Zellen fast vollkommenem Verlust dcs Protoplasmas. Der Kern zeigt nur in 
wenigen Zellen Veranderungcn, bestchcnd in Faltungen der Kcrnmembran, in- 
tensiver Farbung des Kerninhalts und Verlagerung des Kernkbrperchens. Bis- 
weilen sieht man so veranderte Kerne isoliert liegen. Fine wesentliche Yer- 
mehrung der Gliakerne babe ich nicht feststellen konnen, ebenso haben sich 
keinerlei Yeranderungen der feinen, von aussen an die Fovea herantretenden 
Gefasse nachweisen lassen. Die innere Kbrnerschicht zeigt in der Zahl und der 
Lagerung ihrer Zellen keinerlei Veranderungcn. Am Rande der Fovea (die 
Kbrnerschicht hat hier eine Dicke von 0,056 mm) findet sich eine lOfache 
Lage von Zellen, die in normaler Weise nach dem Innern der Fovea und ebenso 
nach aussen hin abnehmen. Die meisten Zellen der inneren Kbrnerschicht 
zeigen normalcs Verhaltcn. Von den bipolaren Zellen zeigt etwa jede 20. Zelle 
Veriinderungen, die in einer dunklercn Farbung des Kerns bestehen und bis zu 
gleichmassiger schwarzblauer Farbung des ganzen Kerns unter gleichzeitiger 
Schrumpfung gehen konnen. Da die Netzhaut 15 Minuten post exitum durch 
Einspritzen von Birch-Hirschfeld’scher Losung in den Glaskbrper fixiert 
worden ist, kann es sich hier nicht um Lcichenveranderungen handeln. Viel- 
mehr miissen die Veriinderungen an den inneren Kornern in Zusammenbang 
mit den Veriinderungen an den Ganglienzellen der Netzhaut stehen. Die iibrigen 
Schichten der Netzhaut in der Makulagegend sind vollkommen normal. 

Die peripheren Teilc der Netzhaut des linken Auges zeigen in 
alien Bezirken geringe Veriinderungen. Wesentliche Unterschiede zwischen den 
einzelnen Bezirken lassen sich nicht nachw r eisen. Die Veriinderungen bestehen 
in einer Abnahme der Zahl der Ganglienzellen. Doch ist die Abnahme nur 
gering und mit Sicherheit nur zu erkennen, wenn man zum Verglcich ent- 
sprechende Stellen normaler Netzhiiute heranzieht. Die erhaltenen Zellen sind 
zum grossten Teil normal. Hochstens an jeder 6.—10. Zelle lassen sich Yer¬ 
anderungen nachweisen. Die Veriinderungen bestehen in Zerfall der Nissl- 
kbrper, Schrumpfung dcs Protoplasmas und Kerndegeneration. Neben den de- 
generierten Zellen finden sich einzelne ausgesprochen pyknomorphe Zellen mit 
iibernormal grossen und zahlreichen Nisslkorpern. Neben den Veriinderungen 
der Ganglienzellschicht findet sich eine deutliche Verdiinnung der Nervenfaser- 
schicht. Die Schicht ist iiberall, wie sich aus vergleichenden Messungen an 
entspreehenden Stellen normaler Netzhiiute ergibt, apf */ 8 —Va der urspriing- 
lichen Dicke geschwunden. Die Gliazellen zeigen keine wesentlichen Veriinde- 
rungen. An einzelnen Stellen lassen sich etwas mehr Kerne nachweisen, als 
normalerweise, doch ist die Vermehrung eine geringe. 

An den Gefiissen finden sich keinerlei Veriinderungen. Die Kornerschichten, 
die retikuliiren Schichten und die Stiibchen und Zapfen sind normal. 

Netzhaut des rechtcn Auges: Die Makulagegend weist schwere 
Veriinderungen auf. 

Die Zapfen, die iiussere Kbrnerschicht und die Ilcnle’scbe Schicht sind 
normal. In der inneren Kbrnerschicht, und zwar unter den bipolaren Zellen, 
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linden sich ganz vereinzelt (etwa jede 20. Zelle) pyknotische Kerne, wie auf 
dem linken Auge. Im iibrigen ist die Schicht normal und zeigt auch normale 
Dickc. Die Nervenfaserschicht ist ausserordentlich diinn, so dass an manclien 
Stellen die Ganglienzellen fast an der Oberfliiche der Retina liegen. Die Dicke 
der Nervenfaserschicht betriigt am Rande der Fovea 10 /z. 

Die Ganglicnzellschicht zeigt auf den ersten Blick schon eine ausgesprochone 
Verdiinnung. An der dicksten Stellc am Rande der Fovea findet sich nur eine 
einzige Schicht von Zellen und nur hin und wiedor eine zweite Zelle neben 
dieser Schicht. Sehr bald treten auch in dieser einfachen Lage Liicken auf. 
Von den noch erhaltenen Zellen sind die meisten in jeder Beziehung normal. 
Nur an wenigcn Zellen sieht man Veranderungen. In diesen wenigcn, ver- 
anderten Zellen sind die Nisslschollen bald schwach gefiirbt, wahrend das ganze 
Protoplasma diffus mitgefarbt ist, sonstige Veranderungen aber fchlen, bald sind 
die Nisslschollen in feino staubformige Partikel zerfallen, bald zeigt das Proto¬ 
plasma starkere Schrumpfungserschcinungen und auch die Kernmembran weist 
schon Faltungen auf; nur an wenigen Zellen ist das Protoplasma bis auf Rcste 
vcrschwunden, der Kern gcschrumpft und diffus blau gefiirbt. 

In cinzelnen Zellen sieht man auffallend grosse plumpc Nisslschollen, wie 
sie normalerweisc nicht vorkommen (Regcnerationsvorgang). Auch haben sich 
Zellen gefunden, in denen das Protoplasma gar nicht gefiirbt war, die Nissl- 
schollcn vollkommen durcheinandergeworfon waren und im Gegensatz zum nor- 
malen Verhalten sich in grosscrer Zahl um den Kern gelagert hatten, dcr 
starke Schrumpfungserscheinungcn aufwies. Vakuolen waren in keiner Zelle 
nachzuweisen. 

Dio Gliazellen sind etwas vermehrt. Aber stiirkerc Ansammlungen fchlen. 
Die Gefasse in der Nahe der Foveola zeigen vollkommen normale Verhiiltnisse. 

Die peripheren Bezirke der rechten Netzhaut zeigen in verschie- 
denen Bezirken vcrschieden starke Veranderungen. 

Im temporalen oberen Quadranten, also cntsprcchend dem ungekreuztcn 
dorsalen Biindel, finden sich vollkommen normale Verhiiltnisse. Ebcnso ist der 
temporalc untere Quadrant so gut wie normal. Nur hin und wieder findet sich 
hier cine Ganglienzelle mit Zeichen der Degeneration. 

In der nasalen Netzhauthiilfte dagegen, also entsprechend dem gekreuzten 
dorsalen und ventralen Biindel, finden sich zweifellose Ausfalle in der Gan- 
glienzellschicht. Vergleiche mit entsprechenden Stellen normalor Netzhiiute 
zeigen, dass stellenweise in dem nasalen Teile der Netzhaut die Zahl der 
Ganglienzellen um etwa die Ilalfte vermindert ist. Die Abnahme dcr Gan- 
glienzcllon ist im iibrigen eine ziemlich gleichmiissige von der Papille bis an 
die Peripherie. Die noch erhaltenen Zellen sind zum grdssten Teil normal. 
Nur jede 4.—5. Zelle zeigt Veranderungen. An den veriinderten Zellen finden 
sich alle Stadien des Zerfalls, von schlechter Farbbarkeit der Nisslschollen bis 
zum volistiindigen Zerfall und Schwunde des Protoplasmas. Fast nirgends 
finden sich Vakuolen. Der Kern zeigt entsprechend den Protoplasmaveriin- 
derungen ebenfalls alle Stadien der Degeneration. 
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Die Gefasse der Peripherie sind sowohl im temporalcn Teile wie im nasalen 
vollkommen normal. 

Die Glia zeigt in der nasalen Hiilfte eine geringe Vermchrung der zelligen 
Elemente. 

Linker Scknerv, orbitaler Teil: Der linke Sehnerv zeigt eine iiber den 
ganzen Sehnervenquerschnitt verbreitete diffuse Atrophic. Der Durchmesser 
des Ncrven 4 mm hintcr dem Bulbus ohne die Duralscheide betragt 2,0: 2,4 mm. 
Kein Biindcl ist mehr normal. In den meisten Btindeln ist die Zahl der Nerven- 
fasern etwa auf die Halfte herabgesetzt. Im ungekreuzten ventralen und in den 
makularen gekreuzten und ungekreuzten Biindeln finden sich aber noch starkere 
Atrophien. Diese starkere Atrophie ist, wie das Uebersichtsbild (Taf. XXI) zeigt, 
nicht. an bestiminte Bahncn oder Biindel gebunden; vielmchr finden sich in einern 
Biindel wonig verandertc Partien neben ausgesprochcn atrophischcn. Was die 
degenerativen Vorgiinge im einzelnen betrifft, so entsprechen sie durchaus dem 
Bildo der sekundiiren Degeneration. Die Abraumvorgange lassen sich an Merz- 
bacher Priiparaten sehr gut feststellen. In jedem Biindel finden sich etwa 10 bis 
20 Abraumzcllen mit Fetttropfchen. Das Protoplasma diesor Zellcn ist zum Teil 
sehr stark ausgebildet, so dass manche Zellen durchaus amoboidcForm zeigen. Im 
Protoplasma liegen bald 2—3, bald aber auch 10—20Fetttropfchen, daneben finden 
sich auch bisweilen Reste von Markscheiden und Achsenzylindern. Reichlich 
Fett findet sich auch in den Adventitialzellen und den Endothclzellcn dor septalen 
Gefiisse. Es lasst sich auch feststellen, dass an den Stellen, an denen die 
Atrophie am stiirksten ist, die Gefiisswandzellen am meisten Fett enthalten. 

Die Pia des Sehnerven im orbitalen Teile war vollkommen normal. In dor 
(legend des Foramen ncrvi optici tratcn die ersten Plasmazellcn auf. Sie 
nahmcn nach hinten an Zahl zu und bildeten im intrakranicllen Teile eine 
ziemlich dichte Infiltration, die sich in der Pia rings um den ganzen Optikus 
herum erstreckte. Nur im intrakraniellen Teile des Optikus war auch ein 
Uebergreifen der Infiltration auf die Gefiisse des Ncrven zu konstatieren. Fast 
alle Gefasse zeigten in ihrer Wandung mehr oder wenigcr reichlich Plasma- 
zcllen. Dort, wo Gefiisse liings getroffen waren, sail man auch an einzelnen 
Stellen eine pflasterformigc Anordnung der Plasmazcllen. Im allgemeinen war 
die Infiltration keine sehr hochgradigc. Mehrcrc Zellschichtcn kamen nur ganz 
vereinzelt vor. Yon der Starke der Infiltration und deren Bcdeutung fur den 
Sehnerven kann man sich iiberhaupt erst dann einen Bcgriff machen, wenn man 
in Scrienschnitten eine griissere Iteihe von Schnitten durchmustert. Ich habc zu dem 
Zwecke ein Stiick des intrakraniellen Sehnerven in Paraffin eingebettet und in Serien 
geschnitten und mit Thionin gefiirbt. Es zeigte sich, dass der ganze Teil von* 
Plasmazellcn durchsetzt war, aber in wechselnder Menge. So waren in ein¬ 
zelnen Schnitten nur wenig Zellen zu sehen, in anderen war die Infiltration 
eine sehr ausgesprochene und betraf samtliche Gefiisse. Das Bindegewebe der 
Septen zeigte stellenweise eine geringe Verdickung, ebenso wie die Pia. Die 
Gefiisse waren normal, sowohl in der Pia, wie in den Septen. 

Der rechte Sehnerv zeigte genau dicselben Veriinderungen, wie der 
linke. Nur waren die degenerativen Prozessc anders vertcilt. Einige Bezirkc 
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warcn nur wenig vcriindert und zwar fanden sie sich ira wesentlichen im un- 
gekreuzten dorsalen und im ungekreuzten ventralen Biindel. Im Gegensatz, 
dazu zeigten die makularen Biindel und die gekreuzten dorsalen und ventralen 
Biindel hochgradige Ausfalle. Teilweise waren schon fast samtliche Fasern ge- 
schwunden und die zum Ersatz gewucherte Glia stark geschrumpft, so dass die 
Septen schon starkc Yerzerrungen aufwiesen. Der Durchmesser des Sehnerven 
betrug 4 mm hinter dem Bulbus nur 2 : 2,2 mm, ohne die Duralscheide. Eine 
Differenz zwischen der Zahl der erhaltenen Markscheiden und der Zahl der 
erhaltenen Achsenzylinder war nicht nachweisbar. 

Die Infiltration begann am rechten Sehnerven schon etwas vor dem 
Foramen nervi optici, in ihrer Starkc unterschicd sie sich nicht von der der 
linken Seite. Auffallcnd w r ar am rechten Sehnerven nur, dass die ungekreuzten 
dorsalen und ventralen Biindel eine ausserst geringe Infiltration aufwiesen, 
wiihrend die iibrigen Teile deutlich infiltriert waren. Das zeigte sich auch 
schon an der Pia, insofern die nasale Seite des intrakraniellen und intrakana- 
likularen Teiles des Optikus eine wesentlich stiirkere Infiltration aufwies. 

Das Chiasma zeigt eine diffus infiltrierte Pia. Auf der rechten Seite 
fehlt die Infiltration fast ganz. Auch an den iibrigen Stellcn ist sic nur ge- 
ringfiigig, nur vereinzelt finden sich in der Pia kleine Infiltrate, in denen die 
Zellen dichter liegen. Der Gliamantel des Chiasma ist etwas verdickt und 
weist an einzelnen Stellen recht orhebliche Wucherungen iiber die freie Ober- 
flache auf. In der vcrdickten Itandglia sieht man ungeheure Mengen von 
Amyloidkiirpcrchen liegen. Im ganzen Chiasma findet sich reichlich neu- 
gebildete Glia. Die neugebildeten Fasern weisen zum grbssten Teile cinen 
Verlauf auf parallel zu den Nervenfasern. Nur gegen die Oberflache hin 
und um die Gefasse finden sich auch zahlreiche neugebildete Fasern, die 
senkrecht oder schrag zum Nervcnfaserverlaufe gewuchert sind. An einzelnen 
Stellen ist die Gliawucherung etwas dichter als an anderen Stellen. An be- 
stimmte Bahnen ist aber die Wucherung nicht gebunden. Die Gliazellen zeigen 
nur eine geringe Vermehrung. An vielen Zellen findet sich ein deutliehes 
Protoplasma, meist mit langen Auslaufern, ganz analog den Golgibildem. Die 
neugebildeten Fasern unterscheiden sich im allgemeinen inbezug auf ihre Dicke 
nicht von den normalen Fasern. Nur an einzelnen Stellen finden sich Fasern, 
die die normalen um ein mehrfaches ihres Durchmessers iibertrefTen. Diese 
Fasern gehen fast stets vom Randfilz oder von der Glia in der Umgebung der 
Gefasse aus. Plasmazellen lasscn sich fast iiberall im Chiasma an den Ge- 
fassen nachweisen. Im allgemeinen ist die Infiltration aber nur sehr gering, 
d. h. es finden sich nur vereinzelte Plasmazellen in der Gefasswand. Auf Quer- 
schnitten sieht man bisweilen auch an grosseren Gefiissen nur 1 oder 2 Plasma¬ 
zellen im adventitiellen Lymphraumo liegen. Nur an wenigen Stellon ist 
die Infiltration dichter. Einzelne Gefasse weisen richtige Zellmantel auf. 
Mehrfache Lagen von Zellen sind aber selteu. Es lasst sich an ver- 
schiedenen Stellen nachweisen, dass die Plasmazellen sich kontinuierlich von 
der Plasmazellinfiltration der Pia langs der Gefasse auf das Innere des Chiasma 
fortsetzen. Dicht an der Eintrittsstelle liegen die Plasmazellen gewbhnlich noch in 
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3—4fachor Lage um das Gefiiss, nm dann sehr schnell an Zahl abzunelimen. 
Dichtere Infiltrate habe ich itn Innern des Chiasma nicht nachweisen konnen. 

Die Markscheidenpraparatc zeigen einen ganz diffusen Ausfall von Fasern. 
Auch im Chiasma lasst sich nachweisen, dass wolil an einzelnen Stellen mehr 
Fasern ausgefallen sind, als an andcren; aber sehr erkebliche Diflerenzen 
ergeben sich nicht. Das Fibrillenbild entspricht durchaus dcm Mark- 
scheidenbilde. 

Die beiden Traktus zeigen cine diffuse Vermehrung dor Glia. Auch hicr 
sind vor allem Fasern neugebildct parallel zum Nervenfaserverlaufe. Auch hier 
ist die Gliavermehrung nicht an bestimmte Bahnen gebunden. Durchaus dem 
Gliabilde entspricht das Markscheidcnbild. Auch hier finden wir einen diffusen 
Faserausfall. Der Gliamantel der Traktus ist normal, er enthalt nur wenig 
Amyloid. In der die Traktus bedeckenden Pia sind nur ganz vereinzelt 
Plasmazellen nachzuweisen. 

Dio Corpora geniculata latcralia weisen nur gcringe Veranderungen 
auf. Die Pia iibcr ihnen ist ebenso, wie iiber dem Pulvinar nur wenig in- 
filtriert. An einzelnen grosseren Gefasscn setzt sich die Infiltration auf das 
Innere der Kniehocker fort. Die Plasmazellen liegen an diesen Gefassen in 
mchrcrcn Schichten, sio lassen aber die kleineren Gefiisse und die Kapillaren 
vollkommen froi. Auch die meisten grosseren Gefasse zeigen keinerlei In¬ 
filtration. Die Randglia ist vcrdickt und cntlialt grosse Mengen von Amyloid. 
Die Gliawucherung der Traktus setzt sich ohne Unterbrechung auf ;die Aus- 
strahlung dor Traktus im Corpus geniculatum fort. Zwischen den einzelnen 
GanglienzelHagen ist dio Glia deutlich vermchrt. Nur ist hier die Vermehrung 
dcr zu den Nervenfasern parallelen Gliafasern nicht mehr so ausgesprochen. 
wie im Traktus, vielmehr sind hier auch die in anderen Richtungen verlaufen- 
den Fasern reichlich zu finden. Fine deutliche Gliavermehrung lasst sich auch 
in den ventralen Kerngcbicten nachweisen. Hier ist die Faserneubildung an 
einzelnen Stellen cine recht erheblichc, so dass die hier liegenden Ganglien- 
zellen von ganz dichten, unentwirrbaren Gliafaserfilzen eingehiillt sind. Griissere 
Spinnenzellcn fehlcn in den Ivniehockern vollkommen. In den dorsalen Ganglien- 
zellhaufen ist die Gliavermehrung mit nur geringer Faserneubildung vcrbunden. 
Die Ganglienzcllen sind zum grdssten Teile vollkommen normal. Nur ver¬ 
einzelt findet sich eine veriinderte Zclle. Die Veriinderungen bestehen auch 
hier in Chromatolyse der Nisslschollcn und Kerndegencration. 

Was die niichste Umgebung des Chiasma und der Sehnerven betrifft, so 
zeigt das zentrale Grau schwere Veranderungen. Die grosseren Gefasse 
weisen besonders im Tuber cinereum eine dichte Plasmazellinfiltration auf, die 
sich iiborall auf die mittleren und kleinen Gefasse fortsetzt. Alle Gefasse sind 
infiltriort. Daneben findet sich cine an einzelnen Stellen sehr erheblichc Ge- 
fassncubildung. Die Glia weist iiberall Proliferationserscheinungen auf. Massen- 
haft Monstregliazellen sind durch das ganze Grau verteilt und uberall ist mit 
ihrcm Auftreten eine reichliche Neubildung von Fasern verbunden. Die Ganglien- 
zelien in den Kernen des Tuber cinereum zeigen fast alle mehr oder weniger 
hochgradigc Veranderungen. Schwor veriinderte Zellen sind in grosser Zahl 
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nachweisbar. Die Verlinderungen bestehen in Ghromatolyse und Kern- 
degeneration. Das Bild entspricht fast durchgehend dera der r Chronischen 
Zellerkrankung“. 

Schwer erkrankt sind auch die Olfactorii. Dire Umgebung ist stark 
mit Plasmazellen infiltricrt und langs der Gefasse dringt die Infiltration auch 
iiberall in das Innere ein. Die Olfactorii weisen schon ausgesprochenc De- 
generationen auf. 

Die Oculomotorii sind normal. Ebenso sind die Okulomotoriuszentren 
normal und die Corpora quadrigemina. Nur in der Nervenscheide finden sich 
einzelne Plasmazellen. 

Das Ependym des III. Ventrikels und speziell der Recessus Chiasmatis 
und das Infundibulum weisen normale Verhaltnisse auf. 

Sehr dichte Infiltration findet sich um don Ilypophysenstiel und dringt 
an einzelnen Stellen auch in das Innere ein. 

Die Karotiden zeigen eine geringe Infiltration der Adventitia. An der 
rcchten Karotis besteht eine starke arteriosklerotische Verdickung der Intima. 

Ira Falle 6 handelt es sich um eine typische progressive Paralyse. 
Trotz der weit vorgeschrittenen Paralyse gab die Patientin noch 14 Tage 
vor dem Exitus einem anscheinend gesunden Kinde das Leben. Der 
Exitus erfolgte an Pneumonie und Herzschwache. 

Schon zu Lebzeiten war eine beiderseitige hochgradige Sehnerven- 
atrophie festgestellt worden. Als Grund fur den Sehnervenschwund fand 
sich ein ausgesprochener exsudativer Prozess in beiden intrakraniellen 
Sehnerven und im Chiasma. Auf dem linken Auge war die Atrophie 
eine ganz diffuse und dementsprechend waren auch die Ver&nderungen 
in der Retina (Ganglienzellschwund und Nervenfaserschwund) ganz diffus. 
Auf dem rechten Auge waren das ungekreuzte dorsale und ventrale 
Biindel nur wenig befallen und dementsprechend waren auch die tempo- 
ralen Netzhauthalften so gut wie normal, wahrend die ganzo Makula- 
gegend und die nasale Netzhauthalfte ausgesprochene Degenerationen 
aufwiesen. In der Umgebung des Chiasma fanden sich schwere Ver- 
anderungen, auch die Olfactorii waren von dem exsudativen und de- 
generativen Prozesse befallen. 

Fall 7. He., Ludwig, 51 Jahre alt, Arbeiter. Hat 4 gesunde Kinder. Hat 
friiher viel an Rheumatismus gelitten. Vor 5 Monaten bcmerkte er plotzlich, 
dass er auf dem eincn Auge gar nicht, auf dem andcren nur noch sehr schlecht 
sehen konnte. Allmahlich wurde es auch mit dem Gehen schlechter. Vor 4.Monaten 
habe er einen Schlaganfall auf der Strasse gehabt, konnte etwa eine halbe Stunde 
nicht sprechen. Seit dem Anfall Stottern. Vor 2 Monaten wieder Anfall, ficl 
plotzlich beim Essen ins Bett zurtick, als wenn er tot ware. Lag die ganze 
Nacht so. Am niiehsten Tage allmahlich besscr. Bald aber Cng er an zu phanta- 
sicren, schimpfte, weil er glaubte, dass man ihm sein Bett fortnahme, sprach 
davon, dass er im Wagen fiihre, wollte seine Frau verpriigeln, wurde immer un 
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ruhiger, liess scbliesslich Stulil und Urin unter sich und musste am 20. 3. 06 
in die Psychiatrische Klinik gebracht wcrden. 

Status: Pupillen different, beide stark vcrzogen, aufLicht starr; Konvcrgenz- 
reaktion nicht zu priifen. Sehscharfe rechts Fingorzahlen in nachster Nahe, 
links angeblich keine Lichtempfindung mehr. Fazialis rechts besser als links. 
Sprachc verwaschen, Siibcnstolpern. Zunge grade, zittert seiir stark, leicht belegt. 
Gaumenbbgen glcichmassig gehoben. Raclienreflex normal. GrobschlagigerTremor 
der Hiinde. Reflexe und Muskclerrcgbarkeit dcr oberen Extremitiiten normal. 
Ebenso Motilitat. Patellar- und Achillessehnenreflex fehlcn. Zehen plantar. 
Beim Kniehackenversuch deutliches Ausfahren. Kremasterreflex schwach, Bauch- 
deckenreflex nicht auszulosen. Sensibilitatspriifung sohr erschwert. Nur soviel 
ist sicher festzustellen, dass an den unteren Extremitiiten Nadelstiche nicht 
empfunden wcrden. Innere Organe nicht verilndert. Leistendriisen geschwollen. 
Gang ohne Unterstiitzung nicht moglich, sehr unsicher, schwankend, Beine riber- 
miissig im Knie gehoben, und dann gcschleudcrt. Romberg positiv. 

Oertlich desorientiert. Weiss nicht, wo er sich befindet und wie er in die 
Klinik gekommen ist. Unterwegs hatten sie ihm die Kleider vom Leibe gerissen 
und fortgeschmissen. Tag und Monat richtig. Jahr? 1035. Seit 21 Wochen 
kbnne er nicht mehr arbeiten, jetzt kbnne er es aber wieder. Erst seit den 
letzten Wochen kbnne er nicht mehr sehen, er babe aber auch jeden Tag 
100000 Nieten geschnitten. Schliissel bczcichnet er als Schloss. Ein Markstuck 
erkennt er nicht. Ist sehr ungeschickt, lasst Gegenstande aus der Hand fallen. 
Die einfachsten Rechenaufgaben wcrden nicht gelost (z. B. 6X7? 67; 2X3? 60). 

Kramt im Bctt umber, zeitweise etwas gereizt und ungeduldig. In der 
Folgezeit bfter ganz verwirrt, scheint zu halluzinieren. Schreit ofter laut nach 
der Polizei, da „er immer geschlagen werde u . Klagt iiber heftige Sehmerzen 
in den Beinen. „Es wcrde ihm in die Beine geschnitten". Nach Morphium 
beruhigt er sich. 

6. 4. Sieht plotzlich sehr verfallen aus, schlaft viel, lasst dauernd unter 
sich, klagt iiber Brustschmerzen. 7. 4. Unter weitercm Verfall und zunehmender 
Herzschwache Nachts 11 Uhr 45 Exitus. Tcmperatur nie iiber 37,7. 

Sektion: 8. 4. 06., morgens IOV 2 Uhr. Pia milcliig getriibt. Gyri an ver- 
schiedenen Stellcn verschmalert. Optici sehr diinn. Deutliche graue Degene¬ 
ration der Hinterstriinge in ganzer Ausdehnung des Riickenmarks. 

Ausgesprochene atheromatose Degeneration der Aorta. Dicke Kalkplatten. 
Ausserdem Mesaortitis luetiea. Geringe Ektasie der aufsteigenden Aorta. Stau- 
ungslunge, geringes Emphysem und Ocdem. Residuen von Pleuritis an den 
schwielig verdickten Lungenspitzen. Gestaute Fettleber. Ganz glatter Zun- 
gengrund. 

Hirn mikroskopisch: Das Gehirn zeigt das typische Bild der pro- 
gressiven Paralyse. Schwer verandert ist das Stirnhirn, und zwar am 
schwersten die untere Flache. Hier sind fast alle Gefasse infitriert, die 
Ganglienzellen sind zum grossen Teile schon verschwunden, die Rindenschiehten 
vollkommen verworfen. Stabchenzellen finden sich in miissiger Zahl. Die 
zollige und die Faserglia ist stark gewuchert. Die Veranderungen im Stirn- 
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hirn nehraen nach oben allmahlich ab. Das Scheitelhirn ist so gut wie vollig 
frei, nur an einzelnen grbsseren Gefasscn finden sich einzelne Plasmazellen. 
Am Ilinterhauptslappen sind die Veranderungen wieder intensiver. Hier sind 
auch die kleineren Gefasse infiltriert und die Ganglienzellen zeigen schon zum 
grossen Teile Veranderungen. 

Am stiirksten und zwar noch ausgesprochener als im Stirnhirn sind dio 
degenerativen Veranderungen an dcr Hirnbasis in den Schlafenlappcn. Stellen- 
weise fehlen hier schon viele Ganglienzellen und an einzelnen Stellcn ist dio 
Rinde fast vollig verodet. Die Infiltration ist hier nicht sehr erheblich, doch 
sind alle Gefasse, auch die kleinsten infiltriert. 

Das Ruckenmark zeigt das typischo Bild der lumbo-sakralen Tabes. Die 
Ausbreitung der exsudativen Prozesse am Riickenmark habe ich nicht naher 
untersucht, doch fanden sich typische Plasmazellen in den Meningen des Lumbal- 
marks und drangen hier langs der Arteria sulco-commissuralis auch in das 
Innere des Ruckenmarks ein. Femer fanden sich Plasmazellen an mehreren Wurzeln 
des Lumbalmarks, und zwar in rccht betriiclitlicher Zahl. 

Retinae: Die Netzhaute sind Jahre lang in Formalin aufgehoben worden, 
sie zeigen deswegen eine Reihe von Abweichungen, die man wohl auf die Kon- 
servierung zuriickfiihren muss. Dahin mochte ich die Veranderungen an den 
Stabchen und Zapfen, an den ausseren und inneren Korncrn und an den beiden 
rctikularcn Schichten rcchnen. Die Stabchen und Zapfen waren in normaler 
Zahl erhalten, aber die Aussenglieder und Innenglieder zeigten starke Ab¬ 
weichungen vom Normalen, Deformierungen und partielle Defekte. Die ausseren 
Komer Hessen eine deutliche Struktur nicht mehr erkeunen, sie fiirbten sich 
diffus blau. Die iiussere und innere retikulare Schicht zeigte Schrumpfungs- 
erscheinungen. Die inneren Korner waren in normaler Zahl vorhanden, licssen 
aber die Kernstrukturen nicht mehr deutlich erkennen. In der Ganglienzell- 
schicht waren nur noch wenige Zellen vorhanden. Diese wenigen Zellen waren 
ziemlich gleichmassig iiber den ganzen Hintergrund verteilt. Sie zeigten einen 
nur wenig gcschrumpftcn Kern und ein stark geschmmpftes Protoplasma. Von 
Nisslkbrpern waren nur noch in einzelnen Zellen Andeutungen vorhanden. Wie- 
weit die Veranderungen an den vorhandenen Ganglienzellen schon in vivo be- 
standen haben, lasst sich nicht entscheiden. Jedenfalls lasst sich aber trotz 
der mangelhaften Konservierung der Retina noch sovicl sagen, dass iiberall in 
der Retina noch vercinzelte Ganglienzellen vorhanden waren. Aus dem Vor- 
handensein des Kernes und den geringen Veranderungen (Leichenveriinderungen) 
an ihm und aus dem Vergleich mit anderen Fallen mochte ich schliessen, dass 
die vorhandenen Ganglienzellen noch normal gewesen sind. Die Zahl der noch 
erhaltenen Ganglienzellen entspricht schiitzungsweise der Zahl der noch in den 
Optici erhaltenen Nervenfasem. Von der Nervenfaserschicht ist nichts mehr er¬ 
halten. Die vorhandenen Ganglienzellen stossen unmittelbar an die Membrana 
limitans interna. Die Gefasse in der Netzhaut sind normal, die Gliazellen sind 
entsprechend dem Ganglienzellenausfall etwas vermehrt. 

Beide Optici sind fast vollkommen atrophisch. Die orbitalen Teile sind 
ausserordentlich geschrumpft. Die Septen sind stark verzerrt, geschliingelt, der 
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intravaginale Haum ist stark verbreitert. Pia und Septen sind normal, sie weisen im 
orbitalen Teile nirgcnds eine Infiltration auf. Von den Nervenfasern sind nurnoch 
ausserordentlieh wenig erhalten. In jedem der geschrumpften, aber noch gut er- 
kennbaren Biindel sind etwa G — hoehstens 20 Fasern erhalten. Die erhaltenen 
Markscheiden zeigen alle moglichen Veranderungen, nicht nur die bekannten, rosen- 
kranzartigen Verdickungen, sondern auch unregelmassige Varikositaten und 
strcckenweise schlechte Farbbarkeit. Auch die noch vorhandenen Achsenzvlinder, 
deren Zahl bei genauer Priifung korrespondierender Schnitte der Zahl der Mark¬ 
scheiden entspricht, weisen Veranderungen auf. Sie sind an einzelnen Stellen 
spindelfnrmig vcrdickt und im Zentrum der Verdickungen gcwnhnlich nicht im- 
priigniert. An einigen Stellen sind sie fadendiinn, an anderen Stellen wieder 
normal dick, aber kaum impragniert. 

Die Atrophie ist ganz diffus iiber den ganzen Querschnitt verbreitet, es 
liisst sich aber doch noch ein Unterschied zwischen den zentralen und den 
peripheren Partien erkennen, insofern, als die Zahl der erhaltenen Fasern in 
den zentralen Bundeln cntschieden noch ctwas grosser ist, als in den peripheren. 

Die Gliawucherung entspricht der Atrophie. In alien Biindcln findet sich 
eine zellarme stark geschrumpfte Glia, deren Fasern sich in alien moglichen 
Richtungen kreuzen und einen ziemlich dichten Filz bilden. Mit Thioninffifbung 
lassen sich noch spiirliche protoplasmareiche, an Golgizellen erinnerden Glia- 
zellen nachweisen. Einzolne Gliazellen haben auch breitc Protoplasmafortsatze. 
Itiesenspinnenzellen fchlen vollig. Ucber Abraumzellen liess sich nichts mehr 
feststellen, da die Merzbacher’sche Methode versagte. 

Die Zentralartericn zeigen eine geringe arteriosklerotische Yerdickung der 
Intima. 

Die degenerativen Veranderungen sind in ganzer Lange des Optikus in un- 
verminderter Starke nachweisbar. In der Gegend des Foramen Nervi optici be- 
ginnt bciderseits eine massige Infiltration der Pia. Die Infiltration nimmt beider- 
seits gegen das Chiasma hin an Starke zu. Die Infiltrationszellen dringen im 
ganzen Verlauf des intrakraniellen Teiles des Optikus in das Innere des Optikus 
ein. Die Plasmazellen liegen in den adventitiellen Riiumen bier zum Teil in 
mehreren Lagen, meist allerdings nur in einfacher Lage. Sie zeigen zum Teil 
regressive Veranderungen. 

Im Chiasma sind nur sparlich Nervenfasern nachweisbar. Ihre Zahl ent¬ 
spricht durchaus der Zahl der noch vorhandenen Fasern in den beiden Optici. 
Auch zeigen die noch erhaltenen Fasern dieselben Veranderungen, wie die Fasern 
in den Optici. Die Pia ist rings um das ganze Chiasma diffus infiltriert. Die 
einzelnen Infiltrationszellen liegen aber nicht dicht beieinander, sondern lassen 
im allgemeinen kleine Liieken zwischen sich. 

Uebcrall dringen die Infiltrationszellen, mit wonigen Ausnahmen Plasma¬ 
zellen, in das Innere des Chiasma ein. Nur im unteren Teile des Chiasma 
finden sich einzelne Gefiisse ohne Infiltration. Sehr ausgesprochen ist die 
Infiltration dagegen im oberen Teile, vor allem unter dem Ependym. Das 
Ependym selbst ist iiber den infi 1 trierten Gefassen verdickt und zeigt deutliche 
Granulationen. 
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Die Glia ist cntspreehend der Atrophie stark gewuchert. Stark verdickt 
ist iiberall der Randfilz. Besonders an der vorderen und unteren Flache bildet 
er lange pinsclforntige Fortsatze. Filzformige Gliawucberung findet sich uni viele 
Gefasse. Ueberall ist in der Glia rcichlich Amyloid vorhanden. Kleine Spinnen- 
zellen lassen sich in grossen Mengen nachweisen, Riesenspinnenzellcn fehlen. 

Im unteren Teilc des Chiasma finden sich auch Kdrnchenzellen (Sudan III), 
stellenweise nur vercinzelt, stellenweise in grosseren Mengen auf cinem Haufcn. 

Die Traktus: Die Pia ist nur massig infiltriert. Die Randglia ziemlich 
stark verdickt und mit vielen pinselfdrmigen Fortsiitzcn besetzt. Die Traktus 
sind fast vollkommen atrophisch. Die Zahl der noch erhaltenen Fasern ent- 
spricht der Zahl der Fasern, die sich noch in den Optici finden. Auch die 
Markscheiden und die Achsenzylindcr zeigen dieselben Veranderungen, wie ich 
sie oben fiir den Optikus beschrieben habe. Die Glia ist entsprechend der 
Atrophie der Nervenfasorn gewuchert. Amyloid findet sich sowohl im Randfilz, 
wie in der ubrigen Glia in grossen Mengen. Infiltration ist in den Traktus 
nicht nachweisbar. 

Die Corpora geniculata externa zeigen eine miissige Infiltration der 
Pia, eine starke Verdickung des Randfilzcs mit rcichlich Amyloid. Die Gefasse 
sind im allgemeinen normal, nur an einzelncn lassen sich einzelne Plasmazellen 
erkennen, nirgends greifen diese aber auf die kleineren Gefasse uber. 

Die Ganglienzellen sind mit wenigen Ausnahmen normal. An dcu veran- 
derten Ganglienzellen handelt es sich urn Chromatolyso und Kerndegeneration. 
Schwere Veranderungen sind nur an ganz vereinzelten Zcllcn zu sehen. Die 
Ausstrahlungen der Traktus zeigen einen fast volligen Schwund, an ihrer Stelle 
ist rcichlich Glia gewuchert. Auch das Fibrillengeflecht ist stark gelichtet 
und dichte filzartige Gliamasscn liegen zwischen den einzelnen Ganglienzellen. 
Besonders dicht ist dcr Gliafilz in der Schicht der vcntralen Ganglienzellen. 
Ferner finden sich urn einzelne grdssere Gefasse Gliaverdichtungen. 

Die Urngebung des Chiasma: Die Karotiden zeigen geringe arteriosklero- 
tische Verdickungen der Intima. In der Adventitia finden sich einzelne Pias- 
mazellen. 

In den Olfactorii finden sich an einzelnen Gcfassen cbenfalls Plasma¬ 
zellen, im iibrigen sind die Olfactorii aber normal. Nur die Randglia ist an 
verschiedenen Stellcn, entsprechend der Piainfiltration dcr Umgebung verdickt. 

Im zentralen Grau sind schwere Veranderungen nachweisbar. Die In¬ 
filtration ist iiber das ganze Grau ziemlich gleichmiissig verteilt und erstreekt 
sich auch auf die feinsten Gcfiissc. In einzelnen Ganglienzellengruppen finden 
sich schwere degenerative Veranderungen und starke Gliawucberung, so dass 
ganze Gruppen von degenerierten Zellen in dichte Fascrfilze eingeschlossen sind. 
An anderen Stellen sieht man grosse Spinnenzellen, und zwar in grosser Zahl 
mit reichlicher Faserbildung. Stellenweise finden sich auch reichlich neugcbildete 
Gefasse. Stabchenzellen sind in verschiedenen Schnitten in wechselnder Menge 
nachweisbar. 

Die Oculomotorii sind normal. Nur im Perineurium sind ganz vereinzelte 
Plasmazellen nachweisbar. Die Okulomotoriuskerne sind vollig normal. 
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Im Falle 7 handelt es sich um einen beiderseitigen fast volligen 
Sehnervenschwund. Seit wenigstens Jahr ist der Patient auf dem 
einen Auge erblindet, auf dem anderen ist der Visus fast auf 0 lierab- 
gesetzt. Klinisck und pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine 
Tabo-Paralyse. Ein ausgesprockener exsudativer Prozess findet sich in 
beiden intrakraniellen Optici und im Chiasma. Die^ orbitalen Optici 
sind frei von entzundlicheii Veriinderungcn und zeigen ebenso wie die 
Netzhilute nur sekundare degenerative Veriinderungen. Audi die Traktus 
und die ausseren Kniehocker zeigen im Wesentlicken sekundare Ver- 
anderungen. 

Schwer erkrankt sind das zentrale Grau und die dem Chiasma be- 
nacbbarten Hirnteile, leicht erkrankt sind die Olfactorii. 

Fall 8. Otto H., Landwirt, 49 Jahre alt. 1890 Lues. 1902 (4 Woehen 
in der Norvenklinik) Pariisthesien in den Fiissen, Schmerzen in den Beinen 
Blasenstorungen, Ataxie, Romberg. Kniephanomene und Achillessehnenreflexe 
fehlen beiderseits, reflektorische Pupillenstarre, hypalgetischc Zone an der Brust. 

Seit 1910 blind. Januar 1912 auswarts Salvarsan intravcnos erhalten, 
seitdem sollen die Krankheitserscheinungen sich verschlechtert baben. 2.6. 1912 
fing Pat. plotzlich an, irre zu reden, zu schreien. Nachts begann er zu toben, 
versuchte sich mit dem Taschcnmesser zu verletzen, brachte sich aber nur un- 
gefahrliche Wunden am linken Handgelenke und rechts am liaise bei. 

5. 6. 12 aufgenommen. Schlecht geniihrt, sieht stark reduziert aus. Links 
Ptosis bis zur Pupillenmitte, Augenbewegungen normal. Pupillen different, 
lichtstarr, Konvergenzreaktion nicht zu priifen. Sehschiirfe = Null. Typisches 
Bild der totalen tabischen Optikusatrophie. Sprache etwas lallend, verwasehen 
und nasal. Bauchdecken- und Kremasterreflexe fehlen, ebenso Kniephanomene 
und Achillessehnenreflexe. Oberhalb der Leistenbeuge eine handbreite Zone, in 
der die Lokalisation ungenau ist, Spitz und Stumpf wird hier auch nicht unter- 
schieden. Von der zwciten Rippe an abwiirts Analgesie. Antwortet auf Fragen 
ziemlich sinngemass. Da cr nicht sehen konne, wisse er nicht, wo er sei. Er 
habe gehort, dass er in die Klinik gebracht werden sollte. Erinnert sich noch 
an den Naraen des Arztes, der ihn im Jahre 1902 behandelt hat. Rechnen 
gut. Nahrungsaufnahme ist gering. 

6. G. Nachts sehr laut, schreit und spricht allerlci konfuses Zeug. Muss 
ins Dauerbad. 7. 6. auch im Dauerbade sehr laut und nicht zu beruhigen. 

8. 6. anscheinend etwas ruhiger, aber vollkoramen verwirrt. 9. 6. wieder 
sehr unruhig, nur durch Schlafmittel zu beruhigen. Gegen 2 Uhr nachts win! 
er sehr erregt, stirbt 2 Uhr 40 unter den Zeichen der Herzsehwache. 

Sektion 20.6. mittags 1 Uhr: Gehirn 1460 g, sehr starke Triibung besonders 
links iibor dem linken Stirnhirn. Hydrocephalus externus. Karotiden klaffen 
stark und sind unterhalb der total atrophischen Optici etwas erweitert. Die 
Optici zeigen aber keinerlei Zeichen von einem auf sie ausgeiibten Drucke. Sie 
zeigen die normalc Form dcsQuerschnittes, nur ist derQuerschnitt stark verkleinert. 
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Die Hinterstrange des Riickenmarks zeigen schon makroskopiseli eine aus- 
gesprochene Degeneration in den Hinterstrangen. Mikroskopisch finden sich im 
Goll’schen Strange sehwere Ausfalle, aber auch im Burdach’schen Strange 
schon eine ausgedehnte Degeneration. 

In der Pia des Lumbalmarkes und an einzelnen Wurzeln finden sich 
stellenweise zahlreiche Plasmazellen. Die Lokalisation der exsudativen Prozesse 
am Riickenmarke ist nicht genauer untersucht worden. 

Gehirn mikroskopisch: Kleinhirn und Ilinterhauptshirn ist normal. 
Ueber den Scheitellappen ist die Pia ganz leicht infiltriert, das Grau ist aber 
normal. Ueber den Stirnlappen findet sich eine ziemlich dichte Piainfiltration. 
Ebenso sind die grdsseren Gefasse der Rinde samtlich infiltriert. Die feineren 
Gefasse sind dagegen fast frei. Die Infiltration ist im allgemcinen im Stimhirn 
geringfiigig. Trotzdem finden sich an den meisten Ganglienzcllcn schon De- 
generationscrschcinungen. Ganz sehwere Veranderungen sind allerdings selten, 
ferner ist auch die Gliavermehrung nicht sehr ausgesprochen. Die Schichten 
sind noch alle gut erhalten. Die Veranderungen sind auf der linken Seite 
schwerer als auf der rechten Seite. Ferner sind sie ausgesprochener an der 
Basis, als an der Konvexitat. Das rechtc Schlafenhirn ist normal, nur die Pia 
ist leicht infiltriert. In der Pia des linken Schlafenhirns findet sich besonders 
in der Nahe des Chiasma eine deutliche Infiltration, die auch langs einiger 
grosserer Gefasse in das Grau eindringt. Die feineren Gefasse sind frei. Die 
Ganglienzellen sind zum grossten Teile normal. 

Die Netzhiiute sind gut fixiert, da zwei Stunden post exitum Birch- 
Hirschfeld’sche Losung in den Glaskdrper injiziert worden war. 

Die Netzhaute beider Augen sind schwer verandert. Die Veranderungen 
sind sowohl, was den Grad wie die Ausdehnung betrifft, auf bciden Seiten voll- 
kommen gleich. Die Fovea ist stark abgeflacht, da hier die Nervenfaserschicht 
ganz fehlt und von den Ganglienzellen nur noch vereinzelte vorhanden sind. Vom 
Rande der Fovea bis zur Mitte der Foveola finden sich auf alien Seiten in 
jedem Schnittc nur noch 2—3 Ganglienzellen. Die meisten dieser noch erhal- 
tenen Ganglienzellen zeigen Veranderungen, bestchcnd in schlechter Farbung 
und Zerbrockelung bezw. vollkommenem Schwunde der Nisslkorperchen. Nur 
ganz vereinzelte Ganglienzellen sind noch normal. Neben den Ganglienzellen 
finden sich in der Foveagegend noch Massen, die als Protoplasmareste unter- 
gegangener Ganglienzellen aufzufassen sind. In diesen Massen sieht man bisweilen 
noch degenerierte Kerne. Neben diesen Resten sind gewdhnlich 2—3 Gliazellen 
sichtbar. In der inneren Kornersehicht finden sich insofern Veranderungen, als 
ein Teil der Kdrner neben einer leichten Schrumpfung eine dichte gleichmassige 
dunklc Farbung zeigt. Besonders sind die am weitesten nach innen liegenden 
Zellen in dieser Wcise verandert. Ein Teil dieser Korner gehort sicher amakrinen 
Zellcn an, andere sind aber nach ihrer Lage zwcifellos bipolare Zellen. 

Die librigen Schichten sind normal. Speziell die Zapfen sind in der 
Makulagegend sehr gut erhalten. 

Was die iibrigen Bezirke der Netzhaut betrifft, so zeigen sie in alien 
Tcilcn die gleichen Veranderungen. 
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Die Nervenfascrschicht fehlt fast vollig, so class die noch vorhandenen 
Ganglienzellen der Membrana limitans interna unmittelbar anlicgen. Die Gan- 
glienzellen sind zura grdssten Teiie zu Grunde gegangen. Von der Papille bis 
zur Peripherie lassen sicli im allgemeinen in jedem Sehnitte nur noch 2 bis 
5 Ganglienzellen mit normaler Struktur nachweisen. Neben diesen normalen 
Zellen finden sich noch ungefahr ebenso viele mit Veranderungen wechsclnden 
tirades. In einzelnen sind nur die Nisslkorpcr schlecht gefarbt, in anderen 
sind sie vollkommen zerfallen, in manchen ist das Protoplasma schon stark 
geschrumpft und auch der Kern schon veriindert. Schliesslich finden sich noch 
an vielen Stellen Triimmer von Ganglienzellen, umgeben von mehreren Glia- 
zellcn. Nur selten sicht man untergehende Ganglienzellen oline Gliazellen. 
Vereinzelt finden sich auch Ganglienzellen mit abnorm zahlreichen und grossen 
Nisslkorpern. Die innere retikuliire Schicht zeigt keine Veranderung. In der 
inneren Kdrnerschicht finden sich geringc Veranderungen. Einzelne Kerne sind 
leicht geschrumpft und inlensiv gefarbt, daneben finden sich sparlic.h blasig ver- 
grosserte Korner mit schlecht gefiirbtem Kerngcriist. Auch an den peripheren 
Netzhautteilen liegen die intensiv gefarbten, ^pyknotischon"* Korner vor allera 
in dcr innersten Schicht der inneren Kdrnerschicht. Die aussere Kdrnerschicht 
ist normal, die Stabchen und Zapfen sind vollkommen normal. Die Gefasse in 
der Retina sind vollkommen normal. Die Aderhaut ist vollkommen normal. 

Die Sehnerven sind fast vollkommen atrophisch, der Querschnitt ist 
stark verkleinert. In alien Biindeln ist die Glia schon erheblich geschrumpft, 
die Septen sind infolgedessen verkrummt und verzerrt. Im Markscheidenpra- 
parat finden sich nur noch ganz vereinzelt markhaltige Nervenfasern. Viele 
von den noch erhaltenen Markfasern zeigen schon Veranderungen, bestehend in 
partieller schlcchtcr Farbbarkeit und partiellen, zum Teil recht betrachtlichen 
Verdickungen und Zerkliiftungen. 

Das Fibrillenbild entspricht im allgemeinen dom Markseheidenbilde. Ex- 
sudative Prozesse fehlen im allgemeinen an den orbitalen Optici, nur am rechten 
Optikus findet sich etwa 8 mm hinter dem Bulbus an der temporalen Seite in 
der Pia ein kleines Plasmazellinfiltrat, bestehend aus etwa 40 Zellen in einem 
Sehnitte. Die Plasmazellen liegen an dieser Stelle urn einc kleine in der Pia 
verlaufende Vene. 

Im knochernen Kanal beginnt in der Pia des rechten Optikus eine naeh 
hinten zunehmende Plasinazellinfiltration. Zuerst finden sich nur Plasmazellen 
auf der temporalen Seite, weiter nach hinten treten aber auch Plasmazellen 
auf der nasalen Seite auf und im hintersten Teiie des knochernen Kanals finden 
sich Plasmazellen rings urn den ganzen Optikus. Hier dringen auch schon 
Plasmazellen Rings der Gefasse in das Innere des Optikus ein. Am intrakra- 
niellen Teiie des Optikus ist die Plasinazellinfiltration der Pia eine selir aus- 
gesprochene. Es liegen hier die Plasmazellen in mehrfacher Lage. Hier dringen 
auch von alien Seiten die Plasmazellen in das Innere des Optikus ein. Im 
Innern finden sie sich in sehr wcchselnder Dichte. An einzelnen Gefassen 
liegen sie in mehrfacher Lage, besonders an Teilungsstellen. An anderen Ge¬ 
fassen findet man nur eine einfache Lage. An manchen Gefassen findet sich 
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nur hin und wieder eine Plasmazelle. Nur an wenigen Gefassen findet sich in 
einem Schnitte iiberhaupt keine Plasmazelle. Die Gefasse selbst sind im allge- 
meinen normal. Nur eiuzelne Gefasse der Pia zeigen eine Intimaverdickung 
mit mehrfacher Bildung elastiscber Membranen. 

Am linken Optikus ist die Pia bis in den hintersten Teil der Orbita von 
infiltrativen Prozessen frei. Im kndchernen Kanal linden sich vereinzelte Plasma- 
zcllen. Zentralwarts nehmen sie an Zahl zu und am intrakraniellen Teile linden 
sie sich in dersclben Zahl, wie am rechten Optikus. 

Die Inliltration der Pia setzt sich nun in gleichbleibender Starke auf das 
Chiasma fort. Nur an der Basis des Chiasma finden sich etwas dichtere An- 
haulungen von Plasmazellen. Auch der Hypophysenstiel ist von dichteren 
Zellhaufen umgeben. 

Die Inliltration der Chiasmagefasse ist die gleiche wie an den intrakraniellen 
Optici. Nur vereinzelte Gefasse sind frei von Plasmazellen. Die Gefasse selbst 
sind normal, bis auf geringe arteriosklerotische Veriinderungen. Nur an ein- 
zelnen Stellen lassen sich Veriinderungen der Intima nachweisen. Die Nerzen- 
fasern sind im Chiasma fast vollkommen zu Grunde gegangen. Die Zahl der 
noch erhaltenen Fasern entspricht der Zahl der noch in den Optici vorhandenen 
Fasern. Markscheiden und Fibrillenbild entsprechen sich vollkommen. Die 
Glia ist iiberall stark geschrumpft. Die neugebildeten Gliafasern verlaufen zum 
grdssten Teile in der Richtung der zu Grunde gegangenen Nervenfasern. Nur 
in der Umgebung der Gefasse finden sich Gliafilze. Die Randglia ist stark ver- 
dickt und zeigt iiberall pinselformige Wucherungen. Amyloid findet sich iiberall 
in grossen Mengen. 

Mit der Fettfarbung lassen sich noch in alien Teilen des Chiasma grosse 
Mengen Fett und fettahnlichcr Substanzen nachweisen. Das Fett liegt meist 
innerhalb von Abraumzellcn. Unter diesen fallt die grosse Zahl typischer 
Kiirnchenzellen auf. 

Die Traktus sind vollkommen atrophisch. Die Zahl der noch erhaltenen 
Markfasem entspricht der Zahl der in den Optici erhaltenen Fasern. Das 
Fibrillenbild entspricht dem Markscheidenbilde. Die gewucherte Glia ist schon 
iiberall geschrumpft. Dio Randglia ist stark verdickt. Amyloid findet sich in 
grossen Mengen. Die Pia ist nur in den vordersten Teilen des Traktus noch 
deutlich infiltriert. In den hintersten Partien findet sich nur hier und da noch 
eine Plasmazelle. 

Die Pia iiber den Corpora geniculata externa ist ebenfalls nur ganz 
geringfiigig infiltriert. Auch sieht man nur an wenigen Stellen noch einige 
Plasmazellen urn die grosseren Gefasse in die Kerngebiete selbst eindringen. 
Die Gefasse der Kerngebiete sind normal. Die Corpora geniculata weisen auf 
dem Schnitte schon makroskopisch eine deutliche Verkleinerung auf. Diese 
Verkleinerung ist abcr allein auf Rechnung des Schwundes der Ausstrahlungen 
der Traktus zu setzen. Die Ganglienzellen weisen keine Verminderung ihrer 
Zahl auf. Sie sind auch bis auf wenige Ausnahmen vollkommen normal. An 
den veranderton Zellen, die in alien Schichten verstreut zu finden sind, findet 
sich ein Zerfall der Nisslsubstanz, Schwund des Protoplasma und Kerndegenc- 
Archiv f. Psycliiatrie. Ed. 51. Heft 3. iq 
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ration. Ini allgemeinen sind die Veranderungen nur geringfiigig. Hin und 
wieder sieht man aber auch schwcr veriinderte und selbst fast vollig zerstbrte 
Zellcn. Die (ilia zcigt eine ausgesprochene Vermebrung ihrer zelligen und vor 
allcm ihrer faserigen Bestandteile. Riesenspinnenzcllen fehlen. Dagegen lassen 
sich zahllose kleine, faserreiehe Astrozyten nachweison. Besonders reichlich 
sind diese Zcllen in den ventralen Ganglienschichten. 

Das zentralc Grau ist an vcrschicdenen Stellen in auffallend verschie- 
dcncm Grade crkrankt. 

Exsudative Prozesse an den Gefiissen finden sich nur vereinzelt und vor 
allern in der Niihe des Chiasma. In den weiter nach liinten gelegenen Teilen 
des zentralen Graus findet man bisweilen in einem Schnitte nicht eine Plasma- 
zelle. Die Gcfasse sind normal. Nur ganz vereinzelt findet sich ein Gefass 
mit geringfiigigen arteriosklerotischen Veranderungen. Die Ganglienzellen sind 
im allgemeinen normal. Nur bier und da sieht man eine Zellc mit deutlichen 
degenerativen Veranderungen. Die Glia ist stcllcnwcise stark vermehrt, und 
zwar fallt besonders der Reichtum an ltiescnspinncnzellen in den vorderen 
Teilen auf. Das Ependym des III. Ventrikcls ist verdickt, an einzelnen Stellen 
bestehen deutliche Granulationen. An vcrschicdenen unter dem Ependym ver- 
laufenden Gefiissen sieht man eine deutliche Plasmazellinfiltration. 

Beidc Oculomotorii zeigen eine massige Plasmazellinfiltration ihrer 
Scheide. Im reehten sind nur zwei Gcfasse von vcreinzelten Plasmazellen um- 
geben, im linken sind die moisten Gcfasse melir oder weniger dicht infiltriert. 

Im FalleB handelt es sich um eine tabische Optikusatropbie, die 
zu einer Zeit entstanden war, als nur tabische Symptome vorhanden 
waren. Spater ist zu der Tabes auch eine pathologisch-anatomisch 
nachweisbare progressive Paralyse hinzugetreten. 

In der Netzhaut lassen sich nur noch wenige Ganglienzellen nach- 
weisen. Der periphero Optikus zeigt nur die Erscbeinungen der sekuu- 
diren Degeneration. Exsudative Prozesse finden sich in den intrakra. 
niellen Optici und dem Chiasma. Traktus und Corpora geniculata weisen 
nur sekundiire Degenerationen auf. 

Fall 9. Hi., Georg, 48 Jahre alt, Sattlcrmeister, Hat 2 gesundc Kinder 
im Alter von 21 und 16 Jahren. Vor 23 und 24 Jahren hat die Frau drei 
Friihgeburtcn gehabt. 2 Kinder sind in selir friihem Alter gestorben. War 
stets gesund. Seit 3 Jahren ist H. lcicht aufgeregt, schlaft schlecht. klagt 
bisweilen iiber Schmerzen im ganzen Korper. In den letzten Jahren ganz 
abstinent. Seit l / 2 Jahre wesentlich unruhiger, zittert am ganzen Korper, fallt 
ofter, ohne das Bewusstsein zu verlieren, zu Boden, hat AngstgefuhL Seit etwa 
6 Monaten liegt er zu Bett, weil er sich zu schwach fiihlt und nicht srehen 
kann. Seit derselben Zeit kann er die linke Hand nicht mchr ordentlich ge- 
brauchcn, cbenso kann er nicht mehr auf einem Fleck stehen. Seit etwa 
1 Jahr kann er nicht mehr schreiben, liisst sich auch seit derselben Zeit vor- 
lesen. Vor l / 2 Jahre konnte er einigo Tage nicht sprechen. Hatte auch in 
derselben Zeit Visionen, sah Tiere an der Wand. In letzter Zeit bildetc er 
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sich ein, er hatte 2 grosse Hauser gekauft, fragte seine Frau, ob sie das Heu 
schon hercingebracht habe, obwohl er gar keine Wiescn besitzt. 

14.6.11. aufgenommen. Gut geniihrt, kraftig gebaut. Allgemeiner Schiittel- 
tremor. Pupillen 4 mm, lichtstarr, dagegen prompt auf Konvergenz bis 2 mm. 
Linke Papille in toto leicht atrophisch, im temporalen Teile fiillt die Abblassung 
besonders auf. Rechto Papille in toto leicht atrophisch, aber in alien Teilen 
auch im temporalen noch deutlich rosa gefiirbt. 

Augenbewegungcn frei. Starkes Flattern der Gesichtsmuskulatur. Fazialis 
symmetrisch. Zunge grade, zittert sehr stark. Am weichen Gaumen einige 
Narben. Sprache verwaschen, hesitierend, nasaler Beiklang, Silbenstolpern, 
hochgradiger Tremor der Anne. Grobe Kraft beiderseits gleich, Rcflexc der 
oberen Extremitat sehr lebhaft. Mechanische Muskelerregbarkeit gering. Vaso- 
motorisches Nachrdten schwach, Bauchdecken- und Kremasterreflex fehlen. Knie- 
phanome gesteigert, links mehr als reclits. Zehen plantar, kein Klonus. 

In beiden Beinen leichte Spasmen. Beine werden bis zur Senkrechten 
gehoben. Grobe Kraft anscheinend gering. Sensibilitiit nicht genau zu priifen, 
Nadelstiche wehrt er nicht ab. Innore Organe ohne Besonderheiten. Gang 
nicht zu priifen, fiingt beim Hinstcllcn sofort an zu zittern, lasst sich in die 
Knie sinken. Hochgradig angstlich. Er sei krank, kdnnc nicht gut gehen, habe 
aber ein eigenes Automobil, es stehe im Haus. Habe Geld auf der Sparkasse, 
habe sich eine Wirtschaft gekauft, auch einen Hof zu 50 000 Mark. 1st zeit- 
lich vollkommen desorientiert. Monate? 1, 2, 3, 4 usw. Wieviel sind es? 
keine Antwort. Welches Jahr? keine Antwort. 1800? ja. Wie alt? 28 Jahr. 
Wann Geburtstag? 48. In welchem Jahr? 63. Vorgehaltene Gcgenstande 
werden richtig bezeichnet, ebenso Farben. Einfachc Rechnungen werden richtig 
ausgefiihrt (z. B. 7 X 9, 7x10), schwierigere (7 x 19 usw.) nicht. Kaiser? Wilhelm 
von Rex. 

In dci Zeit nach der Aufnahme entwickelt sich eine enorme Ataxie, so 
dass Patient die Speiscn nicht zum Munde fiihren kann. 1. 7. Nachts Anfall. 
Zuckungen der rechten und spilter auch der linken Kdrperhalftc. Atmung 
nach Cheyne Stokes. Wahrend des Anfalles ist die Temperatur auf 40,4° er- 
hoht. Nach dem Anfall liegt II. ruhig im Bett, schrcckt nur auf Anruf zu- 
sammen und zuckt mit dem rechten Arm. Puls 110. In der Folgezeit sehr 
unruhig, wiihlt im Bett herum, nasst dauernd ein, spricht fortwiihrend vor sich 
hin, stort nachts durch lautes Stdhnen und Jammern. Nahrungsaufnahme 
schlecht. 13. 7. beginnt stertoriise Atmung. 14. 7. steigt die Temperatur 
abends auf 39,6, Puls auf 120 — 130. Nachts Anfall mit Krampfen. 15. 7. 
Morgens liegt II. stark rochelnd mit halbgeschlossenen Augen ohne Reaktion 
da. Puls beschleunigt, leicht unregeliniissig. Mittags steigt dio Temperatur 
auf 41,3, der Puls geht auf iiber 140. Urn 2 Uhr nachmittags Exitus. 

15. 7. 11. Nachmittags 5 Uhr Sektion. Dura fiber dem Stirnhirn 
schlaff, nirgends mit der Pia verwachsen. Pia an der Konvexitiit milchig ge- 
gctriibt, Subarachnoidcalfliissigkeit vermehrt. Gyri besonders im Stirnhirn 
deutlich vcrschmalert, Sulci vertieft und verbreitert. Erheblicher Hydrocephalus 
externus. Gewicht 1325. Aorta stark athcromatos veriindert, Rcchts hypo- 
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stalische Unterlappenpneumonie, Muskatnussleber, Gallenblasenstcine. Uebriger 
Befund ohnc Besonderheiten. 

Hirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse. Pia 
liber dem Stirnhim zum Teil recht erheblich infiltriert, zum Teil aber nur ge- 
ringfiigig. Urn die Gefiisse der Rinde Infiltration nur massig. Stabchenzellen 
sind reichlicb vorhanden, Gefassneubildung ist nicht sehr ausgesprochen. Die 
degenerativen Erscheinungen an don Ganglienzellen sind an verschiedenen Stellen 
auffallend verschieden. Eine Vcrwerfung der Rindenschichten ist noch nirgends 
zu konstatieren. Die Gliavermchrung halt sich in massigen Grenzen. 

Die Zentralwindungen sind fast vollkommen normal. Schwer verandert 
ist dagegen der Gyrus fornicatus und der darfiber liegende Teil der ersten 
Stirnwindung (mediale Seite). 

Hinterhauptshirn und Kleinhirn sind fast frei. Nur in der Pia und an 
einigen grossoren Gefiissen finden sich einzelne Plasmazellen. 

Schwere Veranderungen zeigen die beiden Schlafenlappcn in ihren nach 
unten gerichteten Partien. Besonders im rechten sind auch die degenerativen 
Veranderungen schon weit fortgcschritten, so dass die Architektonik der Rinde 
hier sehr erheblich gcstbrt ist. Im linken handclt es sich hauptsachlich um 
ausgesprochene exsudative Prozesse, die sich bis auf die feinsten Gefasse aus- 
dehnen. Von den Ganglienzellen ist nur ein Teil deutlich verandert. 

Die Nctzhiiutc sind 20 Minutcn nach dem Tode durch Injektion von 
Birsch-Hirschfcld’schcr Lbsung in den Glaskbrper fixiert. Sie sind aus- 
gezeichnet erhalten. In der Retina des rechten Auges finden sich an ver¬ 
schiedenen Stellen Veranderungen. Die Makulagcgend ist im nasalen Teile 
vollkommen normal und ebenso im unteren temporalcn Quadranten. Dagegen 
zeigt sie Veranderungen im oberen temporalen Quadranten. Hier ist ein deut- 
lichcr Schwund von Ganglienzellen nachweisbar. Am Rande der Makula findet 
sich hier nur eine doppelte bis dreifache Lage von Ganglienzellen und nach 
beiden Seiten vom Rande nimmt die Zahl der Ganglienzellen ab. Es sind 
schatzungsweise mehr als 3 / 4 aller Ganglienzellen in dem oberen temporalen 
Quadranten zu Grunde gegangen. Von den noch vorhandenen Zellen sind die 
meisten, etwas fiber die Hiilfte normal. An den fibrigen finden sich Veran¬ 
derungen, bestehend in Zerfall der Nisslschollen, Schwund des Protoplasma und 
Kerndegeneration. Vakuolen habe ich nur in 2 Zellen beobachtet. Was die 
peripheren Teile dcr Retina betrifft, so ist die ganze obere Halite (dem ge- 
kreuzten und ungekreuzten dorsalen Biindel entsprechend) schwer verandert. 
Die Zahl der Ganglienzellen ist hier schiitzungsweise auf 1 j l0 gesunken. Von 
diesen noch vorhandenen Ganglienzellen sind die meisten normal, nur an wenigen 
finden sich ebenso wie in der Makulagcgend Veranderungen. Die Nervenfaserschicbt 
ist ausserordentlich diinn, an den meisten Stellen kaum nachweisbar, so dass 
die Ganglienzellen direkt an der Membrana limitans interna liegen. Die Glia- 
zellen in der Ganglienzellenschicht sind etwas vermehrt. In der inneren Korner- 
schicht ist etwa der 20. Teil aller Zellen etwas geschrumpft und dicht gefarbt, 
die fibrigen sind normal. Die anderen Schichten lassen koine Veranderungen 
erkennen. 
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In der unteren Halite der Retina findcn sich bedeutcnde Unterschiede 
zwischen der tcmporalcn und der nasalen Halfte. In dem nasalen Teile (ent- 
sprechend dem gekreuzten ventralen Biindel) der unteren Netzhauthalfte ist 
die N'ervenfascrschicht auffallend verdiinnt und ein deutlicher Schwund von 
Ganglienzellen nachweisbar. Wenn er auch nicht so hochgradig ist, 
wie in der oberen Halfte der Retina, so sind doch auch hicr weit 
xiber die Halfte aller Zellcn zerstort. An den nocli vorhandenen findcn sich 
allerdings nur zum Teile Veranderungen (Zerfall der Nisslschollen und 
Schwund des Protoplasmas, schliesslich auch Kerndegeneration). Im temporalen 
unteren Qaudranten habe ich keinerlei Veranderungen gefundcn. Die Grenzo 
zwischen dem erkrankten und normalen Quadranten lasst sich nicht scharf 
ziehen, schon deshalb nicht, wcil in dem erkrankten Quadranten ja auch liber¬ 
al 1 noch normale Ganglienzellen vorhanden sind. 

In der ganzen Nctzhaut des rechten Auges hat sich nicht ein Gefass ge- 
funden, das irgend welche Veranderungen aufwies, die Netzhautgefiisse sind 
ebenso normal, wie die Zentralgefasse selbst. 

Retina des linken Auges: In der Netzhaut des linken Auges finden 
sich ausgesprochenc Veranderungen nur in der Nervenfascr- und der Ganglien- 
zellcnschicht. Die Veranderungen in der inneren Kornerschicht sind ausser- 
ordcntlich geringfiigig. Die iibrigen Schichten sind vollkonimen normal. Was 
zuniichst die Makula betrifft, so ist sie in der temporalen Halfte vollkonimen 
normal. In der nasalen Halfte ist die Ganglienzellenschicht stcllenweise etwas 
verdiinnt, doch fehlen nur wenige Zellen. Dagegen lassen sich an mehreren 
Zellen Degcnerationserscheinungen nachweisen (Nisslkorperzerfall). Die meisten 
Zellen im nasalen Teile der Makula sind aber normal. Schwere Veranderungen 
finden wir im nasalen oberen Quadranten. Die Nervenfaserschicht ist hier 
stark verdiinnt, an einzelnen Stcllen kaum noch zu erkennen. Ganglienzellen 
finden sich nur noch sparlich. Ueber grosse Strccken (mehrere Gesichtsfelder 
bei Oclimmersion) fehlen sie vollig. Normale Ganglienzellen sind nur noch 
ganz veroinzelt nachzuweisen; an manchen Stellen in jedem Schnitte durch den 
ganzen Quadranten nur 2 bis 3. 

Die anderen, noch vorhandenen Zellen zeigen alle mehr oder woniger hoch- 
gradige Veranderungen. Bei manchem ist das Protoplasma in eine feingranu- 
lierte Masse verwandelt, zeigt keine Nisslkorper mehr und ist stark geschrumpft, 
ebenso wie der stark deformierto Kern. Von einzelnen Zellen ist nichts mehr 
weiter zu sehen, als der stark gcschrumpfte Kern, indem das Kcrngeriist 
vollkonimen zerfallen und das Kernkorperchen an die Wand geruckt 
ist. An den ganglienfreien Stellen sieht man eine geringe Vermehrung der 
Gliazellen. Bisweilcn liegen hicr dicht bei cinander 4 — 5 Zellen. 
Im allgemeinen ist aber die Gliazellvermehrung eine sehr unbe- 
deutende. An einzelnen untergehenden Ganglienzellen sieht man 1—2 Glia¬ 
zellen liegen, die ahnlich wie die Trabantzellen im Zentralnervensystem nahe 
am Protoplasnia der Ganglienzelle liegen. Eindringen von Gliazellen in das 
Innere von Ganglienzellen ist nicht zu beobachten. Die Gefasse sind vollkonimen 
normal. 
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Im teinporalen Teile der oberen Nctzhauthalftc finden sich nur ganz ver- 
einzelt degcnerierende Zellen. Zellausfall ist nicht nachzuweisen. In der unteren 
Netzhauthalfte besteht ein grosser Unterschied zwischen dem temporalen und dem 
nasalen Teile. Wiihrend der teraporalo Toil vollkommen normale Verhaltnisse 
zcigt, wiihrend hier wcder die Zahl, noch die Lage der (ianglienzellen, noch ihre 
Farbbarkeit irgend welche pathologischen Veriinderungen aufweisen, ist der nasale 
Teil schwer veriindert. Grdssere Strecken sind im nasalen Teile vollkommen frei 
von (ianglienzellen. Die noch vorhandenen Ganglicnzellen zeigen aber zum grossen 
Teile mehr oder weniger schwere Veriinderungen. Normale Zellen sind nur 
ausserst spiirlich vorhanden, in jedem Schnitt 2 — 4. Die Veranderungen an 
den iibrigen noch vorhandenen Ganglienzellen sind verschiedener Art, Chroma* 
tolyse bis zu volligem Zerfall der fiirbbaren Substanz, Schrumpfung und schliess- 
lich vollkommenes Zugrundegehen des Protoplasmas. Der Kern scheint entsehieden 
widerstandsfiihiger zu sein, was wohl daraus geschlossen werden kann, dass sich 
einzelne nur wenig vcriinderte Kerne ohne Protoplasma finden. 

Rechter Sehnerv: Im rechten Sehnerven findet sich cine partielle 
Atrophic (cf. Uebersichtsbild Tafel XXI). Am schworsten betroffen sind das un- 
gekreuzte dorsale, das gekreuzte dorsale und das gekreuzte ventralc Biindel. 
Stark beteiligt ist auch das ungekreuzte dorsale Makulabiindel. Vereinzelte 
Fasern sind ausgefallen im gekrouzten dorsalen und gekreuzten ventralen 
Makulabiindel, ferner im ungckreuzten ventralen Biindel. An Stelle dcr aus- 
gefallenen Nervenfasern hat sich Glia gebildct, die zum Teil sehr dicht ist und 
zum Teil auch schon erhebliche Schrumpfungserscheinungen zeigt. Der orbitale 
Teil des Sehnerven ist vollkommen frei von exsudativen Prozessen. Erst im 
knbchernen Kanal beginnt eine leichte Infiltration der Pia mit Plasmazellen. 
Die Infiltration nimmt nach hinten zu. Am intrakraniellen Optikus ist die 
ganze Pia ziemlich gloichmassig infiltriert. Hier dringt auch die Infiltration 
bangs der Gefasse in das Innere des Optikus ein. In den oberen Partien ist 
die Infiltration vielleicht etwas dichter als in den unteren, doch besteht ein 
wesentlichcr Unterschied zwischen den einzelnen Teilen des Optikus in Bezug 
auf die Dichte der Infiltration nicht. Die Infiltration ist nirgends erheblich. 
2—3 Schichtcn Plasmazellen ist das Maximum. An vielen Gefassen finden sich 
nur vereinzelte zerstreute Plasmazellen. Nach hinten geht die Infiltration 
ohne scharfe Grenze in die Infiltration des Chiasma iiber. 

Der linke Sehnerv zeigt ebenfalls eine ausgesprochene Atrophic. Am 
schwcrsten betroffen ist das gekreuzte dorsale und gekreuzte ventrale Biindel, 
weniger stark dcgeneriert ist das ungekreuzte dorsale Biindel und nur ganz 
geringer Faserausausfall findet sich in den beiden gekreuzten Makulabiindeln 
und im ventralen ungekeuzten Biindel (cf. Uebersichtsbild Tafel XXI). Die Glia- 
wucherung entspricht der Atrophie. Stellcnweise ist die gewucherte Glia 
schon erheblich geschrumpft. In den Randteilen findet sich reichlich Amyloid. 
Die Septen zeigen zum Teil auch schon Verkriimmungen. Die Gefasse sind 
iiberall normal. Im orbitalen Teile des Optikus finden sich nur an einem 7 mm 
hinter dem Bulbus aus dcr Pia in den Optikus eintretenden Gefasse 3 Plasma- 
zellen. Die starkere Infiltration beginnt in dcr Pia erst im knbchernen Kanal. 
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Ilier finden sich vereinzclte niclit zusamrnenhangendc Infiltrate, aus nur wenigen 
Zellen bestehend. Nach hinten werden die Infiltrate dichter und konfluieren 
mit einander. Um den intrakraniellen Optikus findet sich in der Pia einc zu- 
sammenhangcnde, nicht sehr dichte Infiltration. Von dieser Pialinfiltration lasst 
sich iiberall das Eindringen von Plasmazellen in das Innere des Optikus fest- 
stellen. Auch am linken Optikus ist die Infiltration nirgends sehr erheblich. 
Auch hier liegen hochstcns an vereinzelten Stellen die Plasmazellen in mehreren 
Schichten. Im allgemeinen findet sich nur einc einfacho Zellenlage. Meist be- 
stehen zwischen den einzelnen Plasmazellen grbssero Liicken. Die zentralen 
Teile sind wenigcr infiltriert als die peripheren. Ein Unterschied in der 
Starke der Infiltration der peripheren Teile lasst sich nicht feststellen. Es 
scheint viclmehr, als ob in den am starksten atrophierten Teilen die Infiltration 
geringcr ist, als an den Stellen, wo die Infiltration noch nicht soweit fort- 
geschrittcn ist. Ja in einzelnen ganz normalen Teilen findet sich schon eino 
nicht unerhebliche Infiltration. Eino Reihe von Gefassen zeigen nur ganz ver¬ 
einzclte Plasmazellen. Dio Infiltration ist im allgemeinen cine so unrcgelmassige, 
dass eine Lokalisation auf bestimmtc Biindel, besonders wenn man eine grdssere 
Zahl von Schnitten berucksichtigt, nicht mdglich ist. 

Die Infiltration der Pia dcr intrakraniellen Optici setzt sich ohne Grenze 
auf das Chi asm a fort. Hier ist die Infiltration am starksten am vordcren 
Rande und an der unteren Fliiche, in der Umgcbung des Hypophyscnstieles. 
Der Pialinfiltration entsprcchend ist die Randglia gewuchert. Die Infiltration 
dringt iiberall langs der Gefasse in das Innere des Chiasma ein. Besonders 
deutlich infiltriert sind die unteren Partien des Chiasma. Hier finden sich an 
alien Gefassen bis in die feinsten Verzweigungen Plasmazellen, wenn auch in 
sehr wechselnder Menge. Nirgends finden sich mehr als 1 — 2 Lagen Zellen. 
Die Gefasse selbst sind zum grossen Teile normal. Nur an zwei Gefassen fand 
sich eine geringfiigige Verdickung der Intima mit Verdoppelung der elastischen 
Membran. An einer Stellc dicht neben der unteren Flache fand sich auch 
eine geringc Gefiissneubildung, daneben einzelne Gefasssprossen. 

Etwas dichter als im allgemeinen ist die Infiltration auch an den unter 
dem Ependym verlaufenden Gefassen (Mikrophotographie 8). In den Seiten- 
teilen des Chiasma ist sie gering. Die Atrophic im Chiasma entspricht dem 
Schwunde an beiden Sehnerven. Ebenso die Gliawucherung. Riesenspinncn- 
zcllen sind nicht nachweisbar. Dagegen finden sich in den unteren Teilen des 
Chiasma zweifellosc Kbmchcnzellen. Stabcbenzellen habe ich nur ganz ver- 
cinzelt, ebenfalls in den unteren Partien des Chiasma gefunden. 

Die Traktus sind partiell atrophisch. Die Atrophie entspricht dem Grade 
dcr beiderseitigen Optikusatrophic. Dasselbe ist der Fall mit der Glia. Die 
Infiltration dcr Pia erstreckt sich an den Traktus nicht weit nach hinten, 
sondern hiirt ziemlich dicht hinter dem Chiasma auf. "Weiter nach hinten finden 
sich nur vereinzclte Plasmazellen. 

Die Pia der Corpora geniculata externa ist nur wenig infiltriert. 
Auch dringen nur an einzelnen grdsseren Gefassen Plasmazellen ein Stuck weit 
in das Kerngcbiet ein (cf. Mikrophotographie 14). Die meisten Gefasse sind 
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viillig frei von Infiltration. Stabehenzellen und Gefassneubildung ist nirgends 
nachweisbar. Die Ausstrahlungen der Traktus zeigen einc der Optikusatrophie 
entspreehende Degeneration. Der Atrophie entspricht die Gliawucherung. Sie 
ist nirgends so dicht, dass sich riehtige Filze gebildet haben. Vielraehr ist sie 
liber das ganze Corpus geniculatum verstreut, wenn auch gewisse Differenzen 
in der Dichte an verschiedenen Stellen bestchcn. 

Etwas dichtere Fasermengen finden sich in den ventralen Partien, zwischen 
den grossen Ganglienzellen, ferner in der Nahc der Oberfliiche, hier gehen sie 
ohne scharfe Grenze in den stark verdickten Randfilz fiber. Die Ganglienzellen 
sind mit ganz wenigen Ausnahmen normal. Veriinderte Ganglienzellen fand 
ich fast nur in den mcdialen Partien des Kerngebietes. Die Veranderungen 
bestanden in Chromatolyse und Kernzcrfall. An wenigen Zellen fanden 
sich Vakuolen. Die Trabantzellen waren an den degenerierenden Zellen 
vermehrt. 

Das zentrale Grau zeigt schwere Veranderungen. Dicht hinter dem Chiasma 
weist es an alien grosseren Gefassen eine deutliche Infiltration auf. An ein- 
zelnen Stellen sind auch die feincren Gefiisse infiltriert. An den Ganglienzellen 
finden sich schwere Degenerationserscheinungen, Chromatolyse, Protoplasma- 
zerfall und Kerndegeneration. An Fibrillenpraparaten sieht man die intracellu- 
laren Fibrilien vielfach verbacken, an vielen Zellen fehlen sie ganz. Das 
normaler Weise in dem zentralen Grau vorhandene Fibrillcngeflecht weist grosse 
Lficken auf. Die wenigen markhaltigen Norvenfasern sind fast ganz verschwunden. 
Noch schwerer verandert als die dem Chiasma benachbarten Teile des zentralen 
Graus sind die weiter nach hinten gelegenen Teile. Hier ist die Infiltration 
noch dichter. Hier finden sich um mancbe grosseren Gefasse sogar 4—5 Zell- 
lagen von Plasmazellen. Auch hier sind die Ganglienzellen schwer verandert. 

Die Glia ist im ganzen zentralen Grau stark gewuchert. Zahllosc Mon- 
stregliazellen finden sich in alien Teilen. Daneben kommcn auch reichlieh 
protoplasmatische Gliawucherungen vor. An einzelnen Stellen haben sich 
riehtige Gliarasen gebildet. Stabehenzellen sind an einzelnen Stellen in grosser 
Zahl vorhanden. Auch Gefassvermehrung lasst sich fast fiberall feststellen. In 
der Ilypophyse finden sich einige Gefasse mit typischer Plasraazellinfiltration. 

Die Olfactorii sind von dichten Plasmazellinfiltraten umgeben. Besonders 
stark ist die Pia an der ventralen Seite infiltriert. Ueberall dringen auch mit 
den Gefassen Plasmazellen in das Innere der Olfactorii. Mit Palfarbung lasst 
sich eine ziemlich w^eit. vorgesehrittene Atrophie nachweisen. Dementsprechend 
ist die Glia enorm gewmehert. Auch Amyloid ist in grossten Mengen vorhanden. 

Die Oculomotorii sind abgesehen von vereinzelten Plasmazellen im 
Perineurium normal. 

Die Ganglienzellen in den Okulomotoriuskernen sind normal. Dagegen 
finden sich an einzelnen zum Qkulomotiriuszentrum ziehenden Gefassen typische 
Plasmazellen, zum Teil sogar dicht neben einander liegend. Die Plasmazell- 
i nfiltration lasst sich bis an die Pia der Hirnbasis verfolgen. Die Pia ist an 
dieser Stelle in typischer Weise infiltriert. 

Die Karo tide n zeigen ganz geringfiigige arteriosklerotische Veranderungen. 
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Im Falle 9 handelt es sicli also um eine kliuisch und pathologiscli- 
anatomisck nachgewiesene progresive Paralyse. Es fund sicli eine 
beiderseitige Optikusatrophie. Die NetzhUute zeigteu entsprechend den 
atrophischen Partien des Optikus degenerative Erscheinungen in der 
Nervenfaserschicht und der Ganglienzellensckicht. Die Teile der Netz- 
haut, die nicht degenerierten Bundeln entsprachen, waren normal, ob- 
wohl der Patient im paralytischen Anfall und bei einer Temperatur von 
41,3 Grad gestorben ist. Ausgedehnte exsudative Prozesse fanden sicb 
um und in den intrakraniellen Optici und dem Chiasma. 

Die Traktus und die Corpora geniculata zeigten nur sekundare 
Ver&nderungen. Schwer erkrankt, sowohl was die exsudativen Prozesse, 
wie die degenerativen Erscheinungen betrifft, waren auch das zentrale 
Grau und die dem Chiasma benachbarten Teile der Schlhfenlappen, 
ferner die Olfactorii. 

Fall 10. IIo.. Friedrich, 48 Jahre, Agent. Seit etwa einem halben Jahre 
aufgeregt und auffallend gesprachig. Seit einigen Tagen Schlaf schlecht. Seit 
derselben Zeit Grossenideen. Wollte sein Geschaft verkaufen, um daran 
Millionen zu verdienen, wollte sich neue Mobel kaufen, da er Millioncn habe. 
Wollte Brauereien und andere Geschafte kaufen. Sehr gesprachig, lasst andore 
Lcute nicht zu Worte kommen. Auf Veranlassung des Arztes in die Nerven- 
klinik geschickt. Merkt gar nicht, dass er im Sanitatswagen sich befindet, 
glaubt, zur Schlossbrauerei zu fahren. Potus wird negiert, Infektion mit Lues 
angeblich 1898, niemals Hg.-Kur. 14. 11. 10 aufgenommen. 

Leidlich genahrt, massig entwickelte Muskulatur. Blasse Gesichtsfarbe. 
Schadcl nicht empfindlich. Pupillen different, verzogen, auf Licht nur Spur 
reagierend, auf Konvergenz gut. Augcnbewegungen normal. Papillen normal. 

Fazialis links besser als rechts. Sprache verwaschcn, stolpernd. Zunge 
zittert stark. Gaumenbogen gleichmiisig gehoben. Rachenreflex normal. Reflexe 
und mechanische Muskelerregbarkeit der oberen Extremitaten lebhaft. Starker 
Tremor manuum, grobe Kraft gut. Fingernasenversuch rechts unsicher. Pa- 
tellarreflexe lebhaft. Achillessehnenreflex normal. Kein Fussklonus, Zehen 
plantar. Beide Beine bis zur Senkrcchten gehoben, rechtes Bcin schwacher 
wie linkes. Abdominalreflex normal, wegen grosser Hernie Kremasterreflex nicht 
zu priifen. 

Pinselberiihrungen werden richtig lokalisiert, Spitz und Stumpf wird meist 
verwechselt. Schmerzempfindung scheint aufgehoben. 

Gang ist sicher. Romberg fehlt. Abgesehen von leichtem systolischen 
Gerausch an der Hcrzspitze und unreinem ersten Aortenton innerc Organe normal. 

Patient spricht dauernd, zeigt seine „kriiftigen Arme und Beine“, zeigt, 
wie er tanzen kaun. Datum und Wochentag gibt er falsch an. Dass er sich 
in der Irrenanstalt befindet, weiss er. Als Grund gibt er an, dass er so auf¬ 
geregt sei. Er habe soviet Geld bekommen, von 10 Vcrtretungen je 10000 Mark, 
von einem Hause bekiime er 30000 Mark. Er sei sehr begabt usw. Auf die 
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Frage, ob er krank sei, erwidert cr: „gar nicht*. Einfache Rechnungen werden 
ricbtig ausgefiihrt (z. B. fi X 7, 11 X 12, 13 X 14). 15. 11. Nachts sehr unruhig, 
lebhafte Grbssenidecn, babe Millionen, grosso Weinagenturcn usw. Wild immer 
unruhiger, zerreisst sein Bettzeug. Trotz zweimaliger Injektion von 0,01 Mor- 
phium und 0,002 Duboisin nicht ruhiger, deswegcn Narkose, die nur sehr 
schwcr gelingt. Danach aber Schlaf gut. Am Tage Dauerbad, da noch immer 
sebr unrubig. 16. 11. Unruhe bcsteht fort, fabelt von grossen Geschaften. 
17. 11. ruhiger. Spracbstorungen nehmen zu, Sprache wird verwaschener, teil- 
wcise unverstiindlich. Dabei andauernd Grossenideen. 20. 11. nachts wieder 
ausscrordentlich erregt. Trotz Duboisin-Morphium nicht ruhiger, greift den 
Pfleger an. Vcrcitcrte Hiimorrhoiden, die dem Patienten aber keinerlei Be- 
schwerden machen. 22. 11. Temperatur auf 38,8 Grad. Hamorrhoidalknoten 
eitern stark. Am folgenden Tage steigt Temperatur weiter auf 39,4° Diimpfung 
iiber rechtem unteren Lungcnlappen. 24. 11. verfallt Patient vollkommen. 
Agone. 12 Uhr mittags Exitus. 

Sektion: 24. 11. 3 Uhr nachmittags. Gebirngcwicht 1420 g. Pia liber 
Stirnlappen ausgesproclien getriibt und verdickt. Windungen im Stirnlappcn 
dcutlich verscbmalert. Im Kiickenmark findot sicli an der Grenze des Vorder- 
und Seitenstranges eine leicbte Atrophic, Lendenmark normal. Mesaortitis 
luetica im Anfangstcile der Aorta. Bronchitis purulcnta gravis, Broncho-Pneu- 
monie rechts, chronische interstitiellc Nephritis, vereiterte Hiimorrhoiden. 

Gehirn und Kiickenmark mikroskopisch: Kiickenmark und Medulla 
frei von Infiltration. Ueber der ganzen Konvexitiit ist die Pia zicmlich gleich- 
iniissig infiltriert, die Infiltration dringt aber nur in den Stirnlappcn und den 
Scheitellappen in das Innere des Gehirns cin. Im Hinterhauptslappen sind nur 
wenige grbssere Gefiisse infiltriert. Im Stirn- und Scheitellappen erstreekt sich 
die Infiltration bis in die kleinsten Gefasse. Die degencrativen Veriinderungen 
sind hier sehr hochgradig. Die Schichten sind nicht rachr deutlich zu erkennen. 
Stiibchenzellen sind in grosser Zahl vorhanden und Gefiissvermehrung ist an 
viclen Stellen sebr ausgesproclien. Die Glia ist entsprechend den degenerativen 
Veriinderungen stark vermehrt. Im Hinterhauptslappen sind die degenerativen 
Veriinderungen nur gering. Das Kleinhirn ist normal. 

Die untere Flache des Stirnhirns ist wenig verandert. Die Pia ist kaum 
infiltriert. In der Rinde finden sich nur vereinzelte Plasmazcllen. Die GangUen- 
zellen sind bis auf wenige Ausnahmen normal. Die Schliifcnlappen verhalten 
sich wie die untere Flache des Stirnhirns. 

Retinae: l /* Stunde post mortem Birch-Hirschfeldsches Gemisch in den 
Glaskorper injiziert. Netzhiiute ausgezeichnet fixiert. Nirgends finden sich Veriindc- 
rungen. Speziell die Ganglienzellen sind an alien Stellen vollkommen normal. 

Die Optici sind normal. Nur am rechten intrakraniellen Optikus findet 
sich an dem dem Chiasma benachbarten Teile an der unteren Flache eine geringe 
Infiltration in der Pia. Das Innere auch des intrakraniellen Teiles ist frei von 
Infiltration. Das Chiasma ist im Innern vollkommen normal. Nur die Pia 
an der unteren Flache zeigt eine roassige Plasmazellinfiltration. Ein Ein- 
dringen der Infiltration in das Innere des Chiasma ist nirgends zu beobachten. 
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Der Randfilz ist etwas verdickt und weist an der unteren Flache reick- 
liche Pinsel auf. 

Die Traktus sind normal. Die Pia iiber ihnen ist fast giinzlich frei von 
Plasmazellen. 

Die Corpora geniculata externa sind normal. Die Pia iiber ihnen 
ist ebenfalls normal. 

Im zentralen Grau finden sich nur geringe Veranderungen. Nur stellen- 
weise sind die Gefasse etwas infiltriert. Die Ganglienzellen sind normal. Nur 
an einzelnen Stellen in den Kernen des Tuber cinereum sieht man, einzelne 
degenerierte Zellen liegen. Die Glia zeigt wenig Veranderungen. Nur ganz 
vereinzelt findct sich eine Gliavcrmehrung, meist in der Umgebung von Gefassen. 

Die Olfactorii sind normal, nur in dcr Pia sind einzelne Plasmazellen 
sichtbar. 

Die Oculomotorii sind normal. Im Perineurium liegen vereinzelte 
Plasmazellen. An einem Gefass im linken Okulomotorius liegen ebenfalls 3 Plas¬ 
mazellen. Die Okulomotoriuskerne sind normal. 

Im Falle 10 handelt es sich also um eine typische progressive Paralyse. 
Die Veranderungen sind im wesentlichen auf die Konvexitat bescbrankt. 

An der Basis des Gebirns fiudet sich nur eine geringe Infiltration 
in der Pia des Stirnhims, in der Umgebung der Olfactorii und an der 
unteren Flache des Chiasma und des rechten intrakraniellen Optikus. 
Langs einiger grosserer Gefasse greift die Infiltration aucb auf das 
zentrale Grau iiber. 

Die Sehbahnen und die Retinae sind normal. 

Fall 11. Friedrich Hu., 45 Jahre. Vor 17 Jahren fragliches Ulcus 
durum. Mehrere Ilg.-Inunktionskuren, lctzte Kur 1909. Seit 12 Jahren ver- 
heiratet, 1 gesundes Kind. Frau hat niemals abortiert. Vor 14 Jahren Malaria, 
vorher Ruhr. 1907 wegen Thrombose am rechten Bein mit Jodkali behandelt. 
1909 taubes Gefiihl in den Fingerspitzen. Wegen verschiedcner Ungliicksfalle 
in der Familie und aus Furcht vor den Folgen der Lues immer melancholisch. 
August 1911 wurde auswiirts Fchlen der Kniereflexe festgestellt. Infolgedessen 
Salvarsan intravends. Danach Unsicherheit beim Gehen und haufig heftige 
Schmerzen von dcr Fusssohle bis in das Gesass. 13.—19. 11. 11 in der Klinik. 

Kriiftig gebaut, gut genahrt. Augen: rechts Myopie von 3,0 links von 
1,75 D. Mit korrigierendem Glase S normal. Exophorie 2—3 Grad. Lid- und 
Augenbewegungen normal. Pupillen gleich, kreisrund, 5 mm, auf Licht etwas 
langsam aber bis 2,5 mm, auf Konvergenz etwas besser. Papillen normal, 
schmalc temporale Staphylome. Fazialis rechts Spur besser als links. Zunge 
nach rechts, zittert nicht. Sprache gut, nur bei schweren Paradigmata etwas 
verwaschen. Reflexe der oberen Extremitat normal. Bei Fingernasenversueh 
rechts geringe Unsicherheit. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe fchlen. Zehen plantar. Pinselberiihrungcn 
werden in der oberen Bauchgegend nicht ganz genau, sonst richtig lokalisiert. 
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Sensibiliut im iibrigen normal. Kniehackenversuch rechts Spur unsicher, bei 
L’ebung besser. Grosse Nervenstamme der obercn Extremitaten sehr druck- 
empfmdlich; der unteren nicht. Innere Organe obne Besonderheiten. 

14. 11. Lumbalpunktion: Druck 200, Nissl 3, kein Serumalbumin, keLn 
Serumglobulin. Heine Lymphozytose. Wassermann im Blut und im Liquor negativ. 

N'ach der Entlassung aus der Klinik immer sehr traurig. Schuldigte sich 
sclbst an, mcintc, er miisste aus der Welt wegen eines .Yerbreehens - . 

17. 1. 12 Suicid durch Erhiingen. 

Sektion 17. 1. 12, 7 Uhr abends. 

Hirngewicht 1330 g. Nirgends sichtbare Atrophie. Pia und Dua leicht zu 
trennen. Pia iiber beiden Scheitellappen vielleicht ctwas getriibt. Zirkum- 
skripte Hamorrhagien subpial im linken Frontalhirn. Hirngefasse klaffen nicht. 
Im unteren Teile des Brustmarkes ist die Pia iiber eine grossere Strecke hin 
mit Blut durchtrankt. 

Aorta normal. Nur im Anfangsteile einige gelbliche Plaques. Aber 
nirgends cntziindliche Vcranderungen. Innere Organe obne Besonderheiten. 

Mikroskopisch finden sieh am Hirn ausser Leiehenerscheinungen keinerlei 
Vcranderungen, speziell fehlen Plasmazellen vollkommen. Im Riickenmark 
findet sich im oberen Lendenmark ein symmetrischer Ausfall in den Hinter- 
strangen. In derselben Hbhe lassen sich auch an mehreren Gefassen im Rucken- 
mark Plasmazellen nachwcisen. An einem Gefasse liegen sie sogar in 2 Reihen. 
Im allgemeinen sind sie aber recht sparlich. In der Pia finden sich nur ver- 
einzelte Plasmazellen. Brustmark und Medulla ist vollkommen frei von jeg- 
lichcr Infiltration. 

Befund an der Sehbahn: Nur das rechte Auge stand zur Yerfiigung. 
Die Netzhaut (in Birch-llirschfeldscher Losung fixiert) zeigte ausser Leichen- 
erscheinungen keinerlei Vcranderungen. Die Ganglienzellen waren in norinaler 
Zahl vorhanden, die Ganglienzellschicht zeigte iiberall normale Dickenverhaltnisse, 
sowohl in der Makulagegend, wie in der Peripherie. Ebenso Hess sich an den 
iibrigen Schichten nichts Pathologisches nachweisen, speziell war die Xerven- 
faserschicht normal. Die Gefasse der Retina waren normal. 

Die Sehn erven waren normal in jedcr Beziehung. Am Chi asm a zeigten 
sich keinerlei Vcranderungen, weder an der nervosen Substanz noch in der Pia. 

Die Traktus und die Corpora geniculata waren volUg normal. In 
der Umgebung des Chiasma fanden sich vollig normale Yerhaltnisse. Das 
zentrale Grau zeigte keinerlei Abweichungen von der Norm. Auch die dem 
Chiasma bcnachbarten Hirnteile waren normal. 

Die Oculomotorii und die Oculomotoriuskerne zeigten kcinc Abweichung 
von der Norm. 

Im Falle 11 bandelt es sich uni eine zweifellose Tabes, wofur nicht 
nur die klinischen Erscheinungeu, sondern auch die mikroskopisch ge- 
fundenen Hinterstrangsdegenerationen und die Plasmazellinfiltratiou im 
Lendenmark sprachen. Die Netzhaut des rechten Auges (des einzigen, 
das untersucht werden konnte) war normal. Auch die gesamte Seh- 
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bahn und die Umgebung waren normal. Der tabische Prozess war voll- 
kommen auf das Lendenmark beschrankt. Das Hirn war frei. 

Fall 12. Kl., K., 52 Jahre alt, AVeichenwarter. 10 gesunde Kinder. 1893 
schwere Kopfverletzung durch Ueberfahren, Gehor links verloren. Seit Anfang 
1908 Tag und Nacht Phantasien, stand nachts auf, glaubte noch Soldat zu 
sein. Verliess das Haus, wollte seinen Schwiegersohn einsperren lassen. In den 
letzten Wochen jahzornig, jagte seine Angehorigen aus dem Hause, warf seinen 
Sohn zur Tiir hinaus, klagte iiber reissende Sckmerzen in Handen und Fiissen. 
16. 8. 1910 aufgenommen. 

Status: Kriiftig gebaut, gute Muskulatur. Pupille links etwas enger als 
rechts, Augenbewegungen normal. Keine artikulatorischen Sprachstdrungen. 
Tremor der Hande, vasomotorisches Nachrdten. Mechanische Muskelerregbarkeit er- 
hdht. Refloxe der oberenExtremitat und Kremasterreflex lebhaft, Bauchdeckenrcflex 
fehlt. Patellarreflex fehlt links, ist rechts vorhanden, keine Achillessehnen- 
reflexe. Babinski negativ, Romberg negativ. Nervenstamme druckempfindbch. 

Orientiert iiber Zeit und Ort. Die meisten Fragen werden richtig beant- 
wortet, doch wird Pat. leicht ungeduldig und aufgeiegt. Stets unzufrieden, 
norgelnd, verstimmt. 10. 9. gegen Rat der Acrzte entlassen. 

Zu Hause zuerst ruhig. 9. 10. mittags von Hause fortgelaufen, vom Poli- 
zisten wiedergebracht, da er den Weg nicht finden konnte. Seitdem bettlagerig. 
Sagt, er sei tot, miisste in einen Sarg gelegt werden. Zeitwcise grosse Angst. 
Blasen- und Darmstorungcn. 19. 10. 09 in die Klinik gebracht, sehr angstlich, 
schimpft, will aus dem Bett, kann abcr nicht gehen. Bei der Untersuchung 
sehr unruhig, Gesicht schracrzhaft verzerrt, Gesichtsmuskulatur dauernd in 
chorciformer Bewegung. Yersucht zu sprechen, vollig unverstandlich. Pupillen 
starr auf Licht, etwas different. Ueber die Papillen ist in der Kranken- 
geschichte nichts angegeben. Reflexe der oberen Extremitaten gesteigert, Knie- 
phiinomene sehr lebhaft. Sensibilitat nicht zu priifen. Auf Fragen keine Ant- 
wort. 20. 10. 09 morgens 37,4°, 21. 10. nachts tief benommen, morgens 7 Uhr 
Exitus. 

Sektion V 2 11 Uhr morgens: Arachnoidea und Pia iiber der ganzen Kon- 
vcxitat stark getriibt. Die "Windungen lassen schon makroskopisch eine dcut- 
liche Atrophic erkennen. Gefasse zart. Gewicht 1296 g. Taubeneigrosses 
Aneurysma der Aorta oberhalb der Aortcnklappen. Geringe interstitielle Hepa¬ 
titis und Nephritis. Im iibrigen Befund o. B. 

Hirn mikroskopisch: Das Stirnhirn ist fast frei, nur die Pia ist etwas 
infiltriert und an einzelnen grosscren Rindengefassen finden sich einzelne Plasma- 
zellen. Die Ganglienzellen sind fast alle normal. Scheitelhirn hesouders links stark 
verandert. Ucberall bis in die kleinsten Gefasse deutliche Infiltration und aus- 
gesprochene Veranderungen an den Ganglienzellen, Rindenschichten fiber grosse 
Streckcn vollkommcn vcrworfen und Glia stark gcwuchert. 

Hinterhauptslappen weniger stark verandert, abcr doch auch iiberall in- 
filtriert, zum Teil auch bis in die kleinsten Gefasse. Ganglienzellen relativ 
wenig verandert. Architektonik noch gut erhalten. 
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Die starksten Veriinderungen finden sich in den Schlafenlappen und zwar 
in den an dcr Basis gelegenen Teilen. Ilier sind alle Gefasse infiltriert. Die 
Infiltration erstreckt sich iiberall bis in die feinsten Gefasse. An den grdsseren 
Gefiissen finden sich vielfach 2 Reihen Plasmazellen. Die Ganglienzellen sind 
fast alie schwer verandert, die Glia ist stark gewuchert, die Scbichtenlagerung 
ist nicht mehr ganz regclrecht. 

Die Netzhaute und peripheren Optici standen zur Untersuchung 
nicht zur Verfiigung. Die intrakraniellen Optici weisen eine starke 
Plasniazellinfiltration dcr Pia auf. Die Zellen liegen zum grossen Teil in 
mehreren Lagen. Lymphozyten sind in massiger Zahl zwischen den Plasma- 
zellen verteilt. Das Piagcwcbc ist etwas verdickt. An einzelnen Stellen 
wuchern lange pinselfiirmige Fortsiitze der verdicktcn Randglia zwischen die 
Pialbalkcn und in die Infiltration hinein. Die Infiltration setzt sich langs der 
Gefasse iiberall auf das Inncre der Optici fort. An den meisten Gefiissen ist 
die Infiltration nur geringgradig. An manchen aber liegen die Plasmazellen 
meist in recht grossen Exemplarcn in mehreren Schichten. In beiden Optici 
finden sich ausgesproehene degenerative Veriinderungen. Die Degeneration ist 
eine diffuse, d. h. es sind alle Biindel mehr oder weniger befallen. In den 
meisten Biindeln ist die Degeneration eine hochgradige. Die am starksten 
degencriertcn Biindel fanden sich in den Randpartien und vor allem in der 
Utngebung der Pialleiste und ihrer Septen. Es entspricht das der besonders 
starken Infiltration an dieser Stello. Das Markscheidenbild entspricht dem 
Fibrillenbilde, es ist also die Zahl der erhaltenen Achsenzylinder ebenso gross, 
wie die Zahl der erhaltenen Markscheiden, soweit sich das schiitzungsweise fesi- 
stellen liisst. 

Die Wucherungder Glia entspricht durchaus den degencrativen Verande- 
rungen. Am starksten ist die Glia in der Gegend der Pialleiste gewuchert, 
hier findet sich stellenweise ein dichter Gliafilz, der ohne scharfe Grenze in 
den stark verdicktcn Gliarandfilz iibergeht. Auch um die von der Pialleiste 
ausgehenden Septen ist eine besonders starke Gliawucherung festzustellen. 
Ebenso sind iiberall die Randpartien dcs Optikus von besonders dichten Glia- 
wuchcrungen durchsetzt. Die Art der Gliaxvucherung ist dieselbe wie in den 
oben beschriebenen Fallen. Ricsenspinnenzellen fehlen. Ein Unterschied 
zwischen den beiden Seiten ist nicht festzustellen. 

Das Chiasma ist ebenfalls von einer zicmlich dichten Infiltration um- 
geben, die ihre grdsste Dichte um den Hypophysenstiel erreicht. Die Plasma¬ 
zellen dringen liings der Gefasse von alien Seiten in das Chiasma ein. Die im 
Chiasma liegenden Gefasse zeigen eine Infiltration von sehr wechselnder Starke. 
An manchen Gefiissen liegen nur vereinzeltc Plasmazellen, an anderen finden 
sich so zahlreiehe Zellen, dass sie wie ein einschichtiges Epithel das ganze 
Gefiiss urngeben. An mehreren Stellen liegen die Plasmazellen auch in zwei 
Lagen. Besonders ist das der Fall an Teilungsstellen von Gefiissen. An den 
Gefiissen in der Utngebung dcs Chiasma und auch an einzelnen Stellen im 
Innern lasscn sich vereinzelt Veriinderungen im Sinne der von Alzheimer in 
der Ilirnrinde bci Paralyse gefundenen nachweisen, d. h. vor allem Wueherungen 
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der Endothelzcllen und Yerdoppelung der elastischen Membran. Der Nerven- 
faserausfall entspriclit durchaus dem Ausfall in den Optici. Die Glia ist be- 
sonders in den Ilandpartien gewuchort. Der Gliarandfilz ist stark verdickt und 
zeigt iiberall erhebliche Wucherungen liber die Oberflache. Besonders lange 
pinselfdrmige Wucherungen finden sich in der Umgebung des Hypophysenstiels 
und an der vorderen Flache des Chiasma. Die Gliawucherung im Innern des 
Chiasma ist eine recht erhebliche. Es ist zu unterscheiden zwischen den neu- 
gebildeten Easern, die parallel zu dem Verlauf der untergegangenen Fasern 
verlaufen, und dcnen, die andere Richtungen einschlagen. Im allgemeinen 
herrsehen die ersteren vor. An einzelnen Stellen sind aber auch so viel Fasern 
der zweiten Art gebildet, dass dichte Filze entstanden sind. Besonders finden 
sich solchc Filze auch im Chiasma in der Peripherie, unter der verdickten 
Randglia, ferncr in der Umgebung einzelner grbsserer Gefiisse. Amyloid findet 
sich in grossten Mengen in den Gliafilzen. Riesengliazellen fehlen. 

Tractus optici: Die Pia zeigt eine starke Infiltration, die fast so stark 
wie um das Chiasma sich bis an die Corpora geniculata erstreckt und auch 
deren Oberflache noch uberzieht. Der Infiltration entsprechend sieht man eine 
stark verdickte Randglia mit erhcblichen Wucherungen liber die Oberflache. 

Im Traktus findet sich entsprechend der Degeneration im Optikus und 
Chiasma eine ausgedehnte Atrophie und sekundiire Gliawucherung. Im linken 
Traktus sind die Biindcl, die unten und lateral vom Tuber cinereum liegen, 
vollkommen zerstbrt. An ihrer Stelle findet sich ein dichter Gliafilz (cf. Mikro- 
photographie Nr. 13). 

Dieser Filz setzt sich ohne scharfe Grenze in eine enorme Gliawucherung 
in den basal und lateral liegenden Gebicten des Tuber cinereum fort. In 
dieser Gliawucherung erkennt man noch eine grbssere Gruppe von Ganglien- 
zellen, die aber von dichten Gliamassen umgeben sind und siimtlich schwere 
Veranderungen aufweisen. Auch die Gefiisse sind an dieser Stelle erheblich 
vermehrt. An vielen sieht man noch reichlich Plasmazellen. Stellenweise sind 
die Gefiisse hicr so stark vermehrt, dass fast ein Gcfiiss neben dem andern 
liegt. Die Zahl der Gefiisse entspriclit etwa der Zahl, wie wir sie bei Keratitis 
parenchymatosa nicht selten in der Ticfe der Kornea finden. Nach innen und 
oben von dieser Stelle nimmt die Gliawucherung im zentralen Grau allmahlieh 
an Dichte ab. Doch zeigt sich das ganze Tuber cinereum schwcr erkrankt. 
Ueberall finden sich infiltrierte Gefiisse, iiberall ist eine starke Gliavcrmehrung 
festzustellen. Ausserordentlich zahlreich sind die Monstregliazellen, in einem 
Gesichtsfeld (Zeiss DD, Okular 2'i finden sich meist 8—10 solcher Zeilen. Die 
Dimensioncn sind ausserordentlich gross (cf. Mikrophotographic 17). Meist 
zeigen sic einen Fortsatz, der besonders breit ist und sich an ein Gefiiss an- 
legt. Auch bilden sie reichlich Fasern. Die Ganglienzellen im zentralen Grau 
zeigen samtlich hochgradige Veranderungen. 

Die Corpora geniculata weisen auf beiden Seiten ungefiihr gleich 
schwere Veranderungen auf. Die Pia iiber ilinen ist auffallend stark infiltriert, 
und von der Pialinfiltration senkt sich die Infiltration an vielen Stellen in das 
Innerc der Ganglien. Hicr sind auch schon viele kleinere Gefiisse befallen, und 
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selbst eine Anzahl Kapillaren zeigen deutliche Plasmazellen in ihrera adven- 
titiellen Raum. 

Die Ganglienzellen scheinen zum grdssten Teil normal zu sein. Bei einer 
grossen Zahl ist aber wegcn des starken Lipochromgehaltes sowohl bei Toluidin- 
blau- und Kresylviolettfarbung wie bei der Fibrillcnfarbung schwer zu sagen, 
ob nicht doch scbon geringe Veriinderungen vorkandcn sind. Eine gewisse An¬ 
zahl von Ganglienzellen zeigte aber deutliche Veriinderungen, und zwar findet 
sich Chromatolysc mit Kcrndegeneration, an einzelnen auch das Bild der Pig- 
men tatrophie (Alzheimer). 

Die Glia in den Corpora geniculata externa ist in verschiedener Weise ge- 
wuchert. Einmal findet sich eine zum Teil recht erhebliche Gliawucherung um 
die infiltrierten Gefasse, und ferner findet sich eine ebenfalls sehr bedeutende 
Wucherung in den Ausstrahlungen der Traktus. Auch zwischen den Ganglien¬ 
zellen ist die Glia erheblich vermehrt. Die Fibrillenfarbung zeigt eine starke 
Lichtung der Fibrillen, besonders in dcr ventralen Schicht der grosseren 
Ganglienzellen. 

Die Oculomotorii weisen beiderseits eine massige Infiltration des Peri¬ 
neurium auf. Im Innern finden sich keine Plasmazellen. Die Okulomotorius- 
kerne sind normal. 

Die Pia fiber den Corpora quadrigemina ist massig infiltriert. Auch dringt 
die Infiltration langs einiger Gefasse in das Innerc der Corpora quadrigemina ein. 

Im Falle 12 handelt es sich um eine histologisch nacbgewiesene 
Paralyse. Beiderseits besteht eine weit vorgeschrittene Sehnerven- 
atrophie. Netzhliute und orbitale Optici konnten leider nicht heraus- 
genommen werden. 

Das Chiasma und die intrakraniellen Optici zeigen eine diffuse 
Plasmazellinfiltration der Pia, die sich an den verschiedensten Stellen 
langs der septalen Gefiisse in das Innere erstreckt. Die Piainfiltration 
setzt sich auch langs der Traktus in fast unveriinderter Starke bis an 
die Corpora geniculata fort und dringt auch hier langs der Geffisse in 
das Innere ein. Von den Ganglienzellen zeigt ein Teil Verfinderuugen. 
die als primfire aufzufassen sind. 

Die Umgebung des Chiasma ist schwer verfindert. Das Tuber 
cinereum ist fiberall infiltriert, an einer Stelle neben dem linken Traktus 
findet sich eine fast vollkommen ver&dete und in einen Gliafilz um- 
gewandelte Stelle. 

Fall 13. Richard Lan, 47 Jahre, Elektro-Monteur. 1892 Ulcus durum. 
Damals 10 Hg-Einreibungen. 1896 gcheiratet, keine Kinder, Frau gesund. 
keinen Abort. Seit Fcbruar 1907 Sehmerzen in dcr Brust und in den beiden 
Beinen, mitunter Geffihl von Ameisenlaufcn am Abdomen. Seit 3 Jahren Blasen- 
beschwcrden, kann hauptsachlich nachts das Wasser nicht halten. 1908 von 
seinem Arzte eine Schmierkur begonnen, im stadtischen Ivrankenhause fort- 
gesetzt und mit Jodkalitherapie verbunden. Friiher starker Potus. Damit 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 775 

steht wohl auch ein im Jahre 1891 aufgetretener „Verfolgungswahn“ im Zu- 
sammenhange. L. war damals in die Elbe gegangen. Hatte dann 6 Wochen 
im Krankenhaus gelegen und dort „wilde Manner, Gehangte“ gesehen. 

22. 7. 08 in die Psychiatrische Klinik aufgenommen. Rcflektorische 
Pupillenstarre, Patellarreflexe schwach, links schlechter als rechts. Achilles- 
sehnenreflexe nicht ganz sicher. Zehen plantar. Am Nagelglied des linken 
kleinen Fingers Beruhrungsempfindlichkeit angeblich herabgesetzt. Driisen- 
schwellungen in der Leistengegend. Im iibrigen Befund vollkommen normal. 
18. 8. 08 in poliklinische Behandlung entlassen. 7. 2. bis 20. 4. 09 auswarts 
im Krankenhause behandelt, 4mal lumbalpunktiert. Danach 5 Wochen in 
Oeynhausen. Seit einem Jahr Libido sexualis erloschen. 

Wegen zunehmender Schwache lasst er sich 19. 6. 09 wieder in die Klinik 
aufnehmen. Augenbcfund: Sehscharfe rechts normal, links e / 10 . Beim Blick 
nach rechts iibereinanderstehende Doppelbilder. Rechte Pupille entrundet, auf 
Licht goring, auf Konvergenz normal reagicrend. Linkc Pupille vollkommen 
starr. Papille rechts leicht verwaschen und an den nach untcn gehenden Ge- 
fassen, die etwas vereugt sind, weisse Einscheidungen, Linke Papille unten 
grau verfarbt. Gefasse, wie rechts. Patellarreflex rechts sehr lebhaft, links 
sehr schwach. Achillessehnenreflex nicht auszulosen. Rechts Andeutung von 
Babinski. Romberg angedeutet. Pinselberiihrungen wcrden richtig lokalisiert. 
Spitz und Stumpf wird an den Beinen, an der Brust und am rechten Unterarm 
nicht unterschieden. Schmerzempfindung an den Beinen verlangsamt und stark 
herabgesetzt, ebenso an der rechten Hand und dcra rechten Arm. Starke 
Kiiltehyperasthesie am ganzen Rumpf. Inguinal- und Zervikaldriisen geschwollen. 
Arterien rigide, Temporalis geschlangelt. Urin liiuft daucrnd ab. 11. 9. vor- 
iibergehende Schmerzen im rechten Knie. Nach Belladonna wird Urin besser 
gehalten. 8. 10. 09 entlassen. Patient kommt in das Siechenhaus. Dort vor 
allem starke Schmerzen in den Beinen. 

20. 2. 1910 wiedor in die Psychiatrische Klinik aufgenommen. Gewicht 
44V 2 kg, schlecht genahrt. Augen: Pupillen entrundet, rechts mehr als links, 
auf Licht starr, auf Konvergenz nicht sehr ausgiebig. Linker Optikus sehr blass, 
atrophisch, rechter gerbtet (Neuritis?). Gefasse nicht besonders gefiillt. Augen- 
bcwegungen frei. Fazialis links Spur besser, als rechts. Zunge gerade. Keine 
Sprachstorung. Gaumenbdgen gleichmassig gehoben, Rachenreflex normal, grob- 
schlagiger Tremor manuum. Zielbewegungen etwas ausfahrend. Kremasterreflex 
fehlt. Patellarreflex deutlich, rechts mehr als links. Achillessehnenreflexe fehlen. 
Babinski rechts verdachtig, links normal. Gang sicher, Romberg angedeutet. 
Grobe Kraft in unteren Extremitatcn massig. Kniehackenversuch normal. 
Sensibilitat wie oben. Psychisch nicht gcstort. Wasserlassen besser. Albumen 
im Urin. Zeitweise in der Folgezeit heftige Schmerzen in den Unterschenkeln^ 
bisweilen Erbrechen. 16. 4 Gang w'ird unsicher, ataktisch. 14. 5. 10 Augen- 
befund: Beiderseits verwaschene Optici, rechts mehr als links, Retinitis albu- 
ininurica, zahlreiche Stippchen in der rechten Makulagcgend, einige Stippchen 
auch im linken Auge. Links Yerschluss einer Arterie nahe dem Optikus und 
dementsprechend starke Gesichtsfeldeinschrankung nach unten. Rechts zentrales 
Archix f. Psyehialrie. Bd. 51. Heft 3. jq 
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Farbenskotom. 9. 4. fallt Pat. mittags plotzlich aus dem Bett, ist glcich danach 
leicht benommcn. Rechter Arm und rechtes Bein in Beugestellung und nur 
untcr Widerstand zu strecken. 1 Stunde nach dem Anfall reagiert Pat. wiedcr 
auf Anreden, befolgt Aufforderungen, spricht aber nicht, hebt den rechten Arm 
etwas, scheint aber die rechte Hand nicht brauchen zu kbnnen; kann auch 
das rechte Bein etwas bewegen, wenn auch mit sehr geringer Kraft. Fazialis 
uni den Mund leicht different. Abends ist Patient ganz benommen, fixiert 
nicht. Bulbi sind konjugiert nach links abgewichcn. Fazialis rechts deutlich 
gelahmt, auch an der Stirn. Rechter Arm gebeugt, spastisch, Finger ein- 
geschlagen. Rechtes Bein schlaff, gestreckt, total gelahmt. Rechts Patellar- 
reflex iebhaft, links fchlend. Bauchdecken- und Kremasterreflex fehlen. Links 
Babinski angedcutet, rechts kein Zehenreflex zu erzielon. Urin lauft ab. 10. 6. 
Status im wesentlichen dersclbe. Nur ist Babinski jetzt beiderseits positiv, 
■cbenso Oppenheim. Puls 122. Albumen 5'/* pM. 

13. 6. Cheyne Stokessches Atmen, Temperatur iiber 39. Lider hangen 
stark herab. 14. 6. Temperatur steigt iiber 39,6. 15. 6. Tiefes Koma. 16. 6. 
10 Uhr 50 Exitus letalis. 

Scktionsbefund: Him 1300 g. Pia in der Scheitelgegend etwas getriibt 
und ddematds, starke Arteriosklerose der Gefiisse an der Hirnbasis. Schon 
makroskopisch deutliche tiefo Impressionen an den Optici iiber den Karotiden. 
Der linkc Optikus ist durch die Karotis so verdriingt, dass er eine starke 
nach oben konvexe Biegung zeigt. Im linken Ventrikel findet sich ein grosses 
Blutkoagulum, im rechten nur wenig Blut. Auf einem Frontalschnitte, der durch 
die Gcgend des Pulvinar und des roten Kerns geht, sieht man die ganze Gegend 
des Thalamus von ciner im Durchmesser 5 cm grossen Blutung eingenommen. Die 
Umgebung ist blutig durchtrankt. In der Briicke eine linsenkerngrossc cystische 
Erweichung. 

Herz: Starke Hypertrophie des linken Ventrikels, Arteriosklerose der 
Koronargefasse. Aorta schwcr atheromatds verandert, mit dicht aneinander 
liegenden Geschwiiren und zahllosen Kalkeinlagerungen. Beiderseits indurierte 
Schrumpfnierc. Rechte Niere stark verkleinert (5:2: 1), mit zahlreichen Kalk- 
konkrementen in den Resten dcr Pyramiden. Linke Niere nicht ganz so schwer 
verandert. 

Im Hals mark fand sich mikroskopisch eine ausgesprochene Atrophie dcr 
Gollschen Strange, aber auch in den Burdachschen Strangen waren schon deut¬ 
liche Defokte vorhanden. Entziindliche Veriinderungen waren am Halsmark 
nicht nachweisbar. Die iibrigen Teile des Riickenmarks babe ieh nicht 
untcrsucht. 

Das Gehirn war zum griissten Teile vollkommen normal. Die Pia war 
an der Konvexitat frei von exsudativen Prozesscn, nur am Stirnhirn fanden 
sich einige Plasmazellen. Nirgends aber war an der Konvexitat ein Eindringen 
von Plasmazellen in das Innere des Grau zu beobachten. An der unteren 
Fliiche des Stirnhirns war an zwei grosseren Gefiissen des Grau eine deutliche 
Plasmazellinfiltration nachweisbar. Degenerative Vcranderungen an den 
Ganglienzellen aber fanden sich nicht. In den Schlafenlappen und zwar an der 
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unteren Flache fandcn sich ebenfalls einzelne infiltrierte Gefasse. Rechts waren 
auch einige Ganglienzellen in Degeneration nachweisbar. Ebenso fanden sich 
hier Stabchenzellen, wenn auch in geringer Zahl. Die Pia war tiber der unteren 
Flache des Stirnliirns und der Schlafenlappen etwas infiltriert. 

Retinae: Die hintercn Augenabschnitte waren mit den peripheren Optici 
zusanimen in Formalin konserviert. Es fanden sich infolge der Formolkonser- 
vierung verschiedene Abweichungen von dem Bilde, das man mit dem Birch - 
Hirschfeldschen Gemische erhiilt. Dahin gchoren Formveranderungen der 
Stabchen und Zapfen und vor allem eine schlechtere Farbbarkeit der Nissl- 
kbrper in den Ganglienzellen. 

In beiden Augen war die Aderhaut und das Pigmentepithcl normal, die 
Stabchen und Zapfen zeigten, abgesehen von den durch die Fixation bedingten 
Abweichungen, von dem gewohnten Bilde keine Veranderungen. Aeussere und 
innere Kbrner waren normal, nur fanden sich in der inneren Kbmerschicht eine 
grbsscre Zahl dicht gefarbter (pyknotischer) Kbrner. In der iiusseren reti- 
kularen Schicht fand sich auf dem linken Auge nur vereinzelt, auf dem 
rechten in grosserer Zahl die fiir Retinitis albuminurica charakteristischen 
kleinen Exsudate. Auf dem rechten Auge lagen sie vor allem in der Makula- 
gegend. Die Gefasse der Retina wiesen beiderseits zum grossen Teile aus- 
gesprochene Wandverdickungen auf. Links waren einige nach oben gehende 
Gefasse so schwer verandert, dass nur noch ein sehr enges Lumen frei war. 

Die Ganglienzellschicht zeigte auf beiden Seitcn eine recht erhebliche Ab- 
nahme der Ganglienzellen. Die Zahl war schatzungsweise auf Vs bis 1 / 5 ver- 
mindert. Die noch erhaltenen Ganglienzellen waren zum grossten Teile normal. 
Einige, namentlich im Fundus gclegene Ganglienzellen zeigten aber Veriinde- 
rungen und zwar in der fiir Retinitis albuminurica charakteristischen Weise. 
Das Protoplasma war gequollen, von Nisslschollen war nichts mehr zu sehen. 
Dcr Kern war degeneriert und in einigen Zellen bis auf unkenntliche Reste 
verschwunden. Die Nervenfaserschicht war iibcrall etwas verdiinnt. Die 
Atropbie war ziemlich gleichmassig iiber die ganze Netzhaut verbreitet. 

Die orbitalen Optici zeigen keine infiltrativen Prozesse. Die Degene¬ 
ration entspricht durchaus dem Zustande in den intrakraniellen Optici. Irgend 
eine Zunahme Oder Abnahme der degenerativen Prozesse nach der Peripherie 
hin ist nicht nachweisbar. Gliawucherung und Verbal ten der Fibrillen geht 
parallel dem Zerfall der Markscheiden. An den Gefiissen des orbitalen Optikus 
finden sich auch vielfach arteriosklerotische Veranderungen. Die Zentral- 
arterien zeigen eine verdickte Intima und eine in mehrere Lagen gespaltene 
Elastika. Im ganzen Optikus lassen sich, wenn auch nur wenig, Abraumzellen 
nachweisen, in denen zahlreiche Fetttropfchen liegen. 

Die intrakraniellen Optici zeigen auf dem Querschnitt die schon 
makroskopisch sichtbaren tiefen Eindriicke durch die hochgradig arteriosklero- 
tischen, stark verkalkten Karotiden. Die Form der Optici ist dadurch auf dem 
Querschnitt stark verandert, sio ahnelt etwa einem dicken Komma. Die Pia 
in der Umgebung der Optici ist ebenso wie die Adventitia der Karotiden stark 
inflltriert. Die Infiltration besteht im wesentlichen aus Plasmazellen. Die von 
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der Karotis in den Sebnerven hineinziebenden Gefiisse weisen fast alle arterio- 
sklerotische Veriindcrungen auf. Bei den raeisten ist die verdickte Intiraa fettig 
degeneriert. Liings dcr Gefasse dringen auch Plasmazellen in die Optici ein. 
Die Infiltration ist eine diffuse, d. h. es finden sich Plasmazellen an alien Ge- 
fassen in wechselndcr Menge. Moist liegen die Plasmazellen nur in einer 
Scbicht und auch dann noch mit Liicken. Nur ganz vereinzelt ist die Infil¬ 
tration starker. Die Infiltration bleibt bis in den kndchernen Kanal hin in 
gleicher Starke, erst hier nimmt sie ab. In der Orbita finden sich auch in der 
Pia nur noch ganz vereinzeltc Plasmazellen und zwar nur dicht vor dera 
Foramen opticum. Ftwa 5 mm vor dem Foramen Nervi optici ist 
sowohl die Pia, wie auch das Innere der Optici vollkommen frei von jeder In¬ 
filtration. 

Die intrakraniellen Optici zeigen eine etwas verdickte llandglia. Wuche- 
rungen iiber die Oberflache sind nur in sehr bcschranktem Umfange vorhanden. 
In beiden Optici finden sich schon weit vorgeschrittene Dcgenerationen. Der 
Schwund der Nervenfasern ist diffus iiber den ganzen Querschnitt verbreitet. 
Doch sind einzelne Stellen besonders schwer ergriffen. Die starksten Ausfalls- 
erscheinungen finden sich im linken Optikus ira Bereich der ventralen un- 
gekreuzten Bahn und der ventralen und dorsalen gekreuzten Bahn. Weniger 
stark ergriffen sind dieselben Bahnen auf der rechtcn Seite. Von vornhcrein 
fallt bei der Betrachtung der Degeneration auf dem Querschnitt auf, dass die 
der Karotis am niichsten liegenden Tcile durchaus nicht am starksten befallen 
sind. Im Gegenteile findet sich hier noch dicht am Rande des Optikus eine 
ganze Reihe erhaltener Fascrn. 

Entsprcchend dem Nervenfaserausfall ist die Glia gewuchert. Besonders 
stark ist die Gliawucherung urn einzelne Gefasse. Die neugebildeten Fasern 
sind im allgemeinen nicht starker, als die normalen. Nur ganz vereinzelt 
findet sich eine dickore Faser, meist in stark gewundenem Verlaufe. Von den 
normalen gestreckten Fasern ist kaum noch etwas zu sehen. Selbst in den 
weniger stark crgriffenen Biindeln zeigen die meisten Fasern schon Schlange- 
lungen, zum Toil sogar korkzieherartigc Windungen. Das Fibrillenbild ent- 
spricht dem Markscheidenbilde. Fettkbrnchenzellen sind in den Optici nicht 
nachzuwcisen. Nur an wenigen Stellen findet sich etwas Fett in den zer- 
fallenden Bahnen, meist in kleinen Tropfchen. Dass es in Zellen liegt, ist nicht 
nachzuweisen. 

Chi asm a: Die Pia ist dicht infiltriert und zwar rings urn das Chiasma. 
Die Infiltration ist am starksten an der basalen Seite, 5—6 Zellagen dick. Um 
einzelne an der Oberflache des Chiasma verlaufende Gefasse findet sich eine 
besonders starke Infiltration. Die Bindegcwebsbalken der Pia sind vielfach 
auffallend dick. Der Gliarandfilz ist iiber den Seitenteilen des Chiasma an- 
niihernd normal, nur an einzelnen Stellen zeigt sich schon eine geringe Wuc-he- 
rung iiber die Oberflache. Im vordcren Chiasmawinkel und an der unteren 
Flache ist die Randglia aber stark verdickt und zeigt hier ausserordentlich 
lange pinsclformige Wucherungen in die infiltrierte Pia. Im Chiasma selbst 
finden sich schwere Veranderungen. Die Gefasse, wenigstens die grosseren 
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zeigen zum grossten Teile ausgesprochene arteriosklerotische Veranderungen, 
bestehend in einer zum Teil recht erheblichen Verdickung der Intima, die in 
einigen Gefassen fettige Degeneration zeigt (Sudan III). Alle grbsseren Ge¬ 
fasse sind von einer mehrfachen Lage von Plasraazellen umgeben, die sich 
iiberall bis in die Pialinfiltration hinein verfolgen lasst. Die kleineren Gefasse 
zeigen cbenfalls samtlich eine Infiltration, doch ist diese hier hockstens in einer 
Schicht vorhanden und weist an einzelnen Stellen auch Liicken auf. An vielen 
Stellen greift die Infiltration auch auf die kleinsten Gefiisse und die Kapillaren 
iiber. In der Umgebung der Gefiisse zeigt die Glia deutliche Faservermehrung, 
die an einzelnen Gefassen so stark ist, dass sich richtige Filze gebildet haben. 
Die Fasern in diesen Filzen strahlen zum grossten Teile radiiir vom Gefass 
nach alien Seiten aus. Einen ganz anderen Verlauf zeigen die Fasern, die zum 
Ersatz fur untergegangenes Nervengewebe gebildet worden sind. Sie verlaufen 
zum grossten Teile parallel zu der Richtung der untergcgangenen Fasern. Mark- 
scheidenzerfall lasst sich diffus durch das ganze Chiasma nachweisen. Am 
starksten sind die Ausfallc im Gebiet der vom linkcn Optikus kommenden 
ventralen ungekreuzten Balm. Aber auch in dieser Bahn sind noch eine ganze 
Reihe von Nervenfasern erhalten. Kleinere, zirkumskripte Ausfalle finden sich 
iiberall im ganzen Chiasma. Das Bild, das man mit der Bielschowskischen 
Fibrillenmethode erhalt, stimmt mit dem Markscheidenbilde iiberein. Die Zahl 
der erhaltenen Achsenzylinder entspricht der Zahl der noch erhaltenen Mark- 
scheiden. Mit Sudan III lassen sich ausgedehnte fettige Degenerationen nach¬ 
weisen. Das Fett findet sich vor allem an den Stellen, wo der starkste Faser- 
ausfall konstatiort werdcn konnte. Nur wenig Fett liegt frei. Zum grossten 
Teil ist es von typischen Fottkornchenzellen aufgenommen, die mit Fett voll- 
gestopft sind und an einzelnen Stellen ganze Zellhaufen bilden. Die Zcllen 
zeigen durchaus alle Charakteristika der „Kbrnchenzellen“. Eine kleine Zahl 
von Kornchenzellen findet sich in den adventitiellen Lymphraumen der Gefasse 
und liegt hier zwischen den Plasmazellen. 

Die Traktus zeigen schwere atrophische Veranderungen, die sich aber 
in ihrer Ausdehnung durchaus aus der beiderseitigen Optikusatrophie erklaren 
lassen. Die Gliawuckerung zeigt durchaus alle Charakteristika, wie wir sie 
sonst bei aszendierender Atrophie im Traktus sehen. Der Randfilz ist verdickt 
und enthalt reichlich Amyloid. Die Pia ist nur wenig infiltriert. 

Die Corpora geniculata externa verhalten sich auf beiden Seiten 
vollkommen gleich. Die Pia iiber ihnen ist deutlich infiltriert, an einzelnen 
Stellen sogar recht dick. Die Gefasse in der Pia zeigen schwere arteriosklero¬ 
tische Veranderungen, Arteriosklerotische Gefasse zichen auch iiberall in die 
Optikuskerngebiete und ebenso in die Umgebung. Mit ihnen dringt die Plasma- 
infiltration in das Innere der Corpora geniculata ein. Die Infiltration ist an 
einzelnen Gefiissen 2 Schichten dick, an anderen umgibt sie wie ein ein- 
schichtiges Pflasterepithel das ganze Gefass. Auch auf die feineren Gefasse 
erstreckt sich an einzelnen Stellen die Infiltration. An den Ganglienzellen 
finden sich vielfach Veranderungen. An einzelnen umschriebenen Stellen sind 
ganze Gruppen von Ganglienzellen bis auf geringe Reste zugrunde gegangen. 
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Solchc Gruppenerkrankungen finden sich allerdings nur in der Umgebung aus- 
gesprochen arteriosklerotischcr und infiltrierter Gefasse. Ausser den in Gruppen 
zugrunde gegangenen Zellen finden 3ich noch an einer klcineren Zahl von 
ZeLlcn Veriinderungen. Meist haridelt es sich ura verschiedene Stadien der 
Chromatolyse, bisweilen zeigt auch der Kern schon Degenerationserseheinungen. 
Solche veranderten Zellen lassen sich im ganzen Corpus geniculatum 
naehweisen. 

Der Markscheidenausfall cntspricht dem Grade der Atropine. Das Fibrillen- 
bild zeigt eine deutliche Lichtung, besonders um die grossen ventralen Gang- 
lienzellen, doch sind noch immer auffallend viele Fibrillen erhalten. In den 
meisten crhaltenen Zellen sind die Fibrillen, soweit sich bei dem grossen 
Lipochrorngchalt der Zellen sagen liisst, normal. 

Die Gliawucherung ist recht erheblich, nicht nur in den Traktusaus- 
strahlungen, sondern auch um die Ganglienzellen. Auch finden sich, wenn 
auch nur in geringer Zahl auffallend grosse Gliazelllcn mit reichlicher 
Faserbildung. Grosse Monstrespinnenzellen habe ich aber nicht beobachtet. 

Das zentrale Grau weist schwere degenerative Veranderungen in ver- 
schiedenen Ganglienzellgruppen auf, besonders schwer erkrankt sind die Kerne 
des Tuber cinereum. Die meisten Ganglienzellen zeigen hier mehr oder weniger 
schwere Veranderungen. Viele Zellen sind bis auf Reste zerstort. Auffallend 
gering ist die Plasmazellinfiltration. Manche Gefasse sind fast frei, aber auch 
an den am stiirksten infiltrierten Gefiissen liegen die Plasmazellen nirgends in 
ununterbrochencr Reihe, sondern immer nur vereinzelt. Gefassvermehrung 
habe ich nicht naehweisen kiinnen. Stabchenzellen waren nur vereinzelt 
nachweisbar. 

An der Glia fanden sich lebhafte Proliferationserscheinungen. An einzelncn 
Stellen lagen zahlreiche Monstregliazellen. 

Beide Oculomotorii weisen eine lcichtc Infiltration der Scheide und 
einzclne Plasmazellen an cinigen im Innern liegenden Gefasscn auf. 

Im Falle 13 handelt es sich um eine Tabes, die mit Arterio- 
sklerose und Albuminuric kombiniert war. Der Tod erfolgte infolge 
einer Blutung in den Thalamus. In der Netzhaut fanden sich schwere 
arteriosklerotiscke und albuminurische Veranderungen, ferner Ganglien- 
zelldegeneration infolge der tabischen Atrophie. Der Sehuerveuschwund 
war nicht nur eine Folge exsudativer Prozesse am Chiasma und den 
Sehnerven, sondern zum Teil auch bedingt durch den Druck der stark 
arteriosklerotischen Karotis. Die exsudativen Prozesse waren sehr aus- 
gesprochen in der Umgebung der intrakraniellen Sehnerven und des 
Chiasma, ferner im Innern dieser Teile der Sehbalm. Die Corpora 
geniculata zeigten sowohl sekuudare Veranderungen, wie primare, be¬ 
dingt durch Arteriosklerose und Plasmazellinliltration der eintretenden 
Gefasse. Die exsudativen Prozesse hatten auch schon auf das Stirn- 
hirn und die Schlafenlappen iibergegriffen. 
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Fall 14. La., Maschinenbauer, 62 Jahre alt. Seit 1910 „nervose Zer- 
riittung", heftiges Zittern beim Essen, Bewusstscinstriibungen, Schwindelanfallc, 
Sprache erschwert, Gcdiichtnisstorungen. Seit 8 Tagen Grcissenidecn. Hiiuflg 
Stimmungsweehsel. Stets starker Trinker, aber nie Delirium. Seit 32 Jahren 
verheiratct, 3 Kinder tot, cin Sohn lebt. 

17. 2. 11 aufgenommcn. Innere Organe ohne Besonderheiten. Pupillen 
mittelweit, gleich, ziemlich prompt auf Licht und ebenso auf Konvergenz. Pa- 
pillen vollkommen normal. Augenbewegungcn frei. Fazialis rechts etwas melir 
als links. Sprache undeutlich, versetzt Silben. Zunge normal. Wiirgreflex 
sehr lebhaft. Leichte Unruhe der Iliindc. Abdominal- und Kremastcrreflex 
normal. Kniephiinomene lebhaft gcsteigert. Patellarklonus mit 5—6 Schliigen 
angedeutet. Achillessehnenreflex sehr lebhaft. Fussklonus nicht vorhanden, 
Babinski fehlt. Grosse Nervenstamme der unteren Extremitiiten druckempfind- 
lich, rechts mehr als links, rechts auch Gastroknemius. Pinselberiihrungen gut 
lokalisiert, Spitz und Stumpf prompt unterschieden, Schmerzempfindung sehr 
lebhaft. Schleppt das rechte Bein etwas. Wo hier? „Ach so, das ist ja unten 
an der Fahrhalle, da wollen wir essen.“ Datum? „Freitag, den 18. Januar 
1809, ne 1910, Kaiserproklamation." 

Habe Rheumatismus, sei sonst wohlauf, babe Summen im Kopf und 
Zwitscliern, als ob Spatzen drin waren. 1m Juni habe er die Sprache ganz 
verloren, da drehte sich im Hals allcs in der Runde. Er wolle jetzt jedes Jahr 
ins Bad, ins Institut des Kriegervereins. In Holtenau habe er sich eine Villa 
gebaut fur 12000 Mark. Jetzt sei er reich, habe eine Pension von 68 Mark 
monatlich. Werde allmahlich 30000 Mark haben. Seit Sonnabend sei er gc- 
sund, er wundere sich selbst dariiber, sei aber sehr froh iiber die ganzen Ver- 
haltnisse. Einfachste Rcchenaufgaben falsch (z. B. 6X4? 12). Nachsprechen 
mehrerer Zahlen sehr schlecht. Lumbalpunktion: Druck 90 —100, massige 
Lymphozytose, Nissl 9, reichlich Serumalbumin und Serumglobulin. Wassermann 
im Blut positiv. 

Ende Februar wiederholt heftige Erregungszustande, will verreisen, alle 
Acrzte einladen, natiirlich I. Klasse, habe ja Geld dazu. 26. 2. sehr erregt, 
stiihnt: „Gott habe ihn zum zw’eiten Adam gemacht, dass er nicht zu sterben 
brauche.“ 28. 2. Bronchitis. Abends Temperatur 38,9. Papillen vollkommen 
normal. 1. 3. Pneumonic. Abends Temperatur 39,6. 2. 3. morgens Tempe¬ 

ratur 39,9, benommen, verfallen. Nachmittags 3 Uhr Exitus. 

Scktion 3. 3. 11 11 Uhr vormittags: Schiideldach nicht veriindert. Dura 
vcrdickt. Starker Hydrocephalus externus. Dura iiber Stirnhim schlaff. Lepto- 
mcninx ganz leicht getrlibt. Gyri im Stirnhirn atrophisch. Gewicht 1345 g. 

Emphyscm der Lunge und Lungenhypostase bciderseits. Lungenabszess 
und purulente Bronchitis links. 

Leichte luetische Mesaortitis, ausserdem geringe atheromatose Verande- 
rungen. Muskatnussleber, Ulkusnarbe im Magen, geringe perenchymatose Nieren- 
degeneration. 

Gehirn mikroskopisch: Pia iiber dem Stirnhirn, und zwar auch iiber 
den basalen Teilen, deutlich infiltriert, ebenso iiber den Schcitellappcn und 
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dem Schliifenhirn. Ueber dem Hinterhauptslappen finden sich nur noch einige 
Plasmazellen. Das Stirnhirn zeigt scbon schwere Degenerationserscheinungen 
an den Ganglienzellen, aber noch keine Verwerfung der Rindenschichten. Ge- 
fiissverniehrung und Zahl der Stabchenzellen halten sich in engen Grenzen. In 
den Scheitellappen sind nur die grosseren Gefasse infiltriert, die degenerativen 
Erscheinungen an den Ganglienzellen sind nur geringfiigig. In den Schlafen- 
lappen finden sich zu beiden Seiten des Chiasmas scbwere infiltrative und 
schwere degenerative Prozesse. Die Rindenschichten sind stellenweisc schon 
verworfcn. Stabchenzellen sind in grossen Mengen nachweisbar, ebenso findel 
sich eine ausgesprochene Vermehrung der Gefasse. 

Retinae: Die Notzhiiute sind durch Injektion von Birch-Uirsch- 
feld’schem Gemische 2 Stunden post mortem fixiert und, abgesehen von ge- 
ringfiigigen Leichenveriinderungen, gut erhalten. 

Beiderseits ist die Nctzhaut normal. In der Nervenfaserschicht und der 
Ganglienzellschicht finden sich keinerlei Veriinderungcn. Die Nisslkorper sind 
an alien Stellen normal, sowohl in der Makulagegend, wie an der Peripherie. 
Eine Abnahme der Zahl der Ganglienzellen ist nirgends festzustellen. 

Der rechte Optikus zeigt an der Peripherie des gekreuzten ventralen 
Biindels einen geringffigigen Faserausfall. Der Ausfall ist an Palpraparaten 
gerade zu erkennen. An der Stelle des Ausfallcs ist die Glia vermehrt; statt 
der normalen Fasern sicht man eine grossere Zahl stark geschl angel ter Fasern. 
Stellenweise findet sich schon die Andeutung eines Gliafilzes. Der Bezirk, in 
dem die Nervcnfascrn ausgefallen sind, ist nicht scharf gegen die gesunden 
Partien des Biindels abgegrcnzt. Im Fibrillenbilde sieht man eine Anzalil 
stark veriinderter Achsenzylinder. Die Achsenzylinder zeigen nicht unerheb- 
liche Verdickungen und eine auffallende Schliingelung. 

Der orbitale Optikus ist vbllig frei von Infiltration. Erst hinter dem Foramen 
nervi optici beginnt eine miissige Infiltration der Pia, die sich dorsalwarts kon- 
tinuierlich auf die Pia des Chiasma fortsetzt. Im Innern des intrakraniellen 
Optikus finden sich keine Plasniazellen. 

Der linke Optikus ist vollkommen normal. Nur an dem unmittelbar 
vor dem Chiasma gelegenen Teile findet sich eine leichte Pialinfiltration. Die 
Infiltration geht aber nirgends auf das Innere des Optikus fiber. Das Chiasma 
ist zum grossten Teil normal. Von der Atrophie am rechten Optikus lasst 
sich im Chiasma nichts fcststellen. An einzelnen Stellen in der unteren Hiilfte 
und zwar in der Mitte ist die Glia zwar ctwas dichter als normal, doch lasst sich 
ein Zusannnenhang dieser Gliavermehrung mit der Atrophie im rechten Optikus 
nicht mit Sicherheit nachweisen. Die Pia um das Chiasma ist besonders an 
der unteren Seite in typischer Weise infiltriert. An der oberen Flache finden 
sich nur vereinzelte Plasmazellen. Von der Infiltration an der unteren Flache 
erstrecken sich liings einiger grosserer Gefasse auch Plasmazellen in das Innere 
des Chiasma. Aber auch an den am starksten infiltrierten Gefiissen liegen die 
Zellen nicht dichter als in eincr Lage. Nur im untersten Teile des Chiasmas 
finden sich einige Gefasse mit dichterer Infiltration. Ilier sieht man auch Ge- 
fiissc mit 2 und selbst 3 Lagcn von Plasmazellen. 
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Die Glia des Chiasma ist im ganzen normal. Der Randfilz zeigt erheb- 
lichere Verdickung nur an der unteren Fliiche. Hier finden sich aucb lange 
Pinsel. Die Gcfasse im Chiasma sind, abgesehen von der Infiltration, normal. 

Die Traktus zeigen nur geiinge Verdickung der Randglia. Die Pia iiber 
ihnen ist so gut vie frci von Plasmazellen. Im Innern finden sich keine Ver¬ 
anderungen. 

Die ausseren Kniehocker sind normal. In der Pia finden sich nur 
vereinzelte Plasmazellen. Die Randglia ist etwas verdickt. Die Glia im Innern 
des Kerngebietes zeigt keinerlei Abweichungen von der Norm. 

Das zcntrale Grau zeigt keinerlei Veranderungen. Nur an einem ein- 
zigen Gefiisse babe ich zwei Plasmazellen gefunden, im iibrigen waren die Ge- 
fiisse vollkommen frei von jeglicher Infiltration. Die Ganglienzellen zeigten 
keine Veranderungen. Speziell die Zellen in den Kernen des Tuber cinereum 
waren normal. Spinnenzellen fehlten vollig. Das Ependym des III. Ventrikels 
zeigte keine Veranderungen. 

Die h'arotiden waren stark arteriosklerotisch vcriindert. Die Intirna war er- 
heblich gewuchert, die Elastika vielfach gespalten, die Muskularis war strecken- 
weise hypertrophisch, streckenweise schon stark atrophisch. In der Intima fand 
sich reichlich Kalk, zum grossen Teil in Form von Kalkplatten. 

Die Olfactorii zeigen eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration, auch 
lassen sich im Innern sowohl des Bulbus, wie des Tractus olfactorius eine 
grosse Zahl infiltricrter Gefasse nachweiscn. Beiderseits besteht schon eine weit 
vorgeschrittene Atrophic, und dementsprechend eine starke Wuchcrung der Glia. 

Die Oculomotorii zeigen im Perineurium einzelne Plasmazellen, im 
iibrigen sind sie normal. 

Im Falle 14 handelt es sich um eine progressive Paralyse. Die 
Netzhauie waren beiderseits normal. Im rechten Optikus fand sich eine 
ganz geringfiigige Atrophie in einem peripheren Biindel Am rechten 
intrakraniellen Optikus fand sich eine Pialinfiltration, die sich auch auf 
das Chiasma und ein Stuck auf den linken intrakraniellen Optikus fort- 
setzt. Die dem Chiasma benachbarten Teile der Schl&fenlappen waren 
besonders schwer erkrankt, ferner fand sich Infiltration und Atrophie 
der Olfactorii. 

Fall 15. Wilhelm Mb, 54 Jahre alt, Matrose. Im Sommer 1910 schon 
im Krankenhause wcgen Tabes und beginnender Paralyse, damals vor allem 
Blasenstbrungen. Nach der Entlassung hat er leichte Arbeit wieder machen 
kbnnen. Seit 14 Tagen machte er dumme Streiche, packte die Kommode aus und 
warf alles in die Dunggrube, kaufte alle moglichen, fiir ihn unbrauchbaren 
Sachen. 4. 5. 11. ins Krankenhaus Brunsbiittelkoog aufgenommen. Tobte dort 
ununterbrochen 1G Stunden lang, zerriss alles, versuchtc auszubrechen, be- 
hauptete fiirchtorlich viel Geld zu liaben. Luetische Infektiou angeblich 1878. 
Hat keine Kinder. Frau hat 5—6 mal abortiert. 

7. 6. 11. in die Psychiatrische Klinik aufgenommen. Pupillen different, 
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rechts 4, links 3 mm, beide entrundet. lteriektorische Pupillenstarre. Auf Kon- 
vergenz rechts bis 3, links bis 2 mm. Papillen normal, S= 6 / e , Farbensinn und 
Gesichtsfeld normal. Fazialis symmetrisch. Zunge zittert unregelmassig. Gau- 
menbogen gleich gehobcn. Wiirgreflex normal. Mechanische Muskelerregbarkeit 
gesteigert, Muskelwulstbildung. Lebhaftes vasomotorisches Nachroten. Dynamo¬ 
meter rechts 85, links 65. Reflexc an obercr Extremitiit nicht auszulosen. 
Bauchdeckenreflex links lebhaft, rechts schwach. Kremasterreflex normal. Pa¬ 
tellar- und Achillessehnenroflexe fehlen. Babinski rechts undeutlich, links an- 
gedeutct. Romberg sehr stark. Schmerzempfindung allgemein etwas herabge- 
setzt, im ubrigen Sensibilitiit normal. Gang spastisch-ataktisch. Sprache leicht- 
verwaschen. Innere Organe ohne Besonderheiten. Gefasse etwas rigide. Zeitlich 
und ortlich orientiert. Gibt Anamnese selbst an. Einfache Rechenaufgaben warden 
gelost, schwierigere (7X19 usw.) nicht. Geographisch weiss er gut Bescheid. 

10. 6. Nachts sehr erregt, klettert an den Fenstcrn empor, will ins Freie, 
schimpft, schlagt urn sich. Nach Injektion ruhig. Aehnlicher Anfall nach 
3 Tagen. In der Folgezeit bald cuphorisch, bald erregt. In der Erregung ant- 
wortet er unter enormcm Stottern und Dysarthrie nur unverstiindliches Zeug. 
Er wolle den russischen Kaiser sprechen, der Arzt babe ihm seinen Bleistift 
gestohlen. Die Sprachstorungen nehmen allmahlich zu. Grossenideen werden 
immer ausgesprochener. Er habe so viel Geld, wic es auf Erden iiberhaupt 
nicht gabe. Er wolle die Todesstrafe abschaffen. Alle Kaiser und Kcinige wollten 
ihn bcsuchen, er sei jetzt Grossadmiral der Flotte usw. Zeitweise weinerlich, 
klagt iiber lanzinierende Schmerzen nach dem linken 5. Finger. 

10. 8. kleiner Abszcss am linken Ellenbogen, infolge leichter Verletzung. 
Nach Inzision auffallend schlechte Heilung. AnfangSept. wird er hinfalliger, ver- 
fiillt geistig immer mehr. 14. 9. beginnt soporoser Zustand, der zeitweilig in 
Koma iibergeht. Zeitweise Cheyne-Stokes’sche Atmung, fadenformiger Puls. 
Keine Krampfe. 15. 9. wieder klarer, versucht das Bett zu verlassen. Papillen 
vollkommen normal. 1C. 9. Mittags ziemlich pldtzlich Koma mit Aussetzen 
der Atmung. 17. 9. Morgens 2 Uhr 50 Exitus. Temperatur war dauernd normal. 

17. 9. 11. Vormittags 12 Uhr Sektion. 

Dura und Pia nicht verwachsen. Pia an Konvexitat diffus milchig getriibt. 
An der Basis iiber dem Kleinhirn und an der Grenze zwischen Stirn und Zentral- 
lappen schneidct die Grenze ziemlich scharf ab. Das Stirnhirn ist stark ein- 
gesunken, Die ubrigen Grosshirnteile sind nicht deutlich atrophisch. 

Gehirngewieht 1600 g. Aorta massig athcromatiis. Koronargefasse ge- 
schlangelt. Lungcniidem. Axillarlymphdriisen geschwollen. Gallenblasensteine. 
im ubrigen Abdomen ohne Besonderheiten. 

Gehirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse. 
Pia fast iiber der ganzen Konvexitat und in der Gegend dcr Stirn- und Schliifen- 
lappen, auch an der Basis massig infiltriert. Stirnhirn und Schlafenhirn sind, 
sowohl was exsudative Prozesse, wie degenerative Prozcsse betrifft, am schwersten 
befallen. In bciden happen ist schon an nianchen Stellen eine deutliche Ver- 
werfung der Rindenschichten zu erkennen. Im Scheitelhirn sind die degenera- 
tiven Yeranderungen sehr gering, wahrend stellenweise die Infiltration eine sehr 
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ausgesprochene ist. Das Hinterhaupthirn und das Kleinhirn zeigen keinerlei 
degenerative Veriinderungen. 

Die Netzhautc sind 2 Stunden post exitum durch Injektion von Birsch- 
Hirschfeld’scher Lbsung in den Glaskoper fixiert. Sic zeigen nur ganz gering- 
fiigige Leichenveriinderungen, bestehend vor allem in dichter gleichmiissiger 
Fiirbung einzelner Korner. 

Die Retinae beider Augen sind, abgesehen von den geringfiigigen Leichen- 
veranderungen, vollkommen normal. Die Ganglienzellen speziell wcisen weder 
in Bczug auf ihre Zahl noch ihre Lagerung und ihr Aussehen irgend welche 
Veriinderungen auf. Ebenso ist die Nervenfaserschicht iiberall vollkommen normal. 
Gefasse und Glia sind ebenfalls normal. 

DieSehnervcn zeigen keine degenerativen Veriinderungen. Nur am linken 
Sehnerven findet sich ein ganz geringftigiger Faserausfall an der Peripherie des 
gekreuzten dorsalen Biindels. Der orbitale Optikus ist auf beiden Seiten auch 
frei von cxsudativen Prozessen. 

Am rechten Optikus findet sich im intrakraniellen Teile eine leichte In¬ 
filtration der Pia mit Plasmazellen. Die Plasraazellen dringen aber nirgends 
in das Innere ein. Nur vereinzelt lassen sie sich auch noch in der Pia des 
knochcrnen Kanals nachweiscn. 

Am linken Optikus finden sich im knochcrnen Kanal nur einzelne Plasma- 
zellcn in der Pia. Am intrakraniellen Teile findet sich eine dichtere Infiltration 
der Pia auf der medialen Seite. 

Das Innere des intrakraniellen Optikus ist frei. Nur an einem Gefass- 
eintritt nasal liegt eine kleinc Zahl von Plasmazellen. 

Die Pia des Chiasma ist iiberall etwas infiltriert. Nirgends ist es aber zur 
Bildung dichterer Infiltrate gckommen. Nirgends dringen Plasmazellen in das 
Chiasma selbst ein. Nur an zwei Gefassen unter dcm Ependym finden sich 
vereinzelte Plasmazellen. Die nervose Substanz des Chiasma ist vollkommen 
normal, die Glia ist nur in ihren Randteilen etwas verdickt, es fehlen jedoch 
erhebliche Wucherungen iiber die Oberfliiche. 

Die Traktus sind normal. Nur in ihren vorderen Tcilen finden sich in 
der Pia noch einige Plasmazellen. 

Die Corpora geniculata sind vollkommen normal. Die Pia iiber ihnen 
ist ebenfalls frei von Infiltration. 

Das zentrale Grau ist in verschiedencn Bezirken in verschicdener Starke 
erkrankt. An einzelnen Stellen finden sich infiltrierte Gefasse und die In¬ 
filtration dringt selbst bis zu den feinsten Gefassen vor, an andercn Stellen 
fehlt die Infiltration vollig. Die degenerativen Veriinderungen sind wenig aus- 
gesprochen. Nur an wenigen Ganglienzellen lassen sich Veriinderungen nach- 
weisen. Das Markscheidenbild und das Fibrillenbild zeigen keine Abweichungcn 
vom normalen Bilde. Dagegen weist die Glia besonders an den infiltrierten 
Stellen Veriinderungen auf. Es ist hier zu einer recht lebhaften Neubildung 
von Gliazellen gekommen, und zwar sind es besonders grosse Formen mit reich- 
licher Faserbildung, die hier neugebildet sind. 

Die Oculomotorii und die Oculomotoriuskerne sind normal. 
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Ini Fa lie 15 handelt es sich klinisch und pathologisch-anatomisch 
um eine progressive Paralyse. Nur am linken Sehnerven findet sich ein 
ganz geringfiigiger Faserausfall. Im iibrigen zeigt die Sekbahn nirgends 
degenerative Prozesse. Die Netzh&ute sind normal. Exsudative Prozesse 
linden sich nur am linken Sehnerven in der Gegend des knochernen 
Kanals und am Chiasma. Das zentrale Grau ist stelleuweise infiltriert 
und zeigt eine Wucherung der Glia. 

Fall 16 . Frau Dora No. 1861 geboren, Mauersfrau. 1898 4 Wochen 
lang iu medi/.inischer Klinik. Giirtelgefiihl, lanzinierende Sckmerzen in den 
Oberschenkeln, gastrischc Kriscn. Pupillendifferenz, rechte Pupille weiter, als 
linkc. Reaktion auf Licht rcchts sehr triige, links triige. Patellarreflexo rechts 
kaum auslosbar, links fehlend. Abdominalreflex fehlt. An den Fiissen werden 
Beriihrungen verspatet empfunden, manchmal auch gar nicht. Keine Ataxic, 
kein Romberg, Kribbeln in den kleinen Fingern. 

1904 3 Wochen lang in der medizinischen Klinik. 8 Tage nach der Ent- 
lassung aus der medizinischen Klinik am 21. 11. 04 in die psychiatrische Klinik 
aufgenommen. Pupillen wie friiher, nur jetzt vollkommen lichtstarr und auf 
Konvergenz schlecht reagiercnd. Sattelnase (angeblich seit 1903), Abdominal-, 
Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Ataktischer Gang, ausgesprochener 
Romberg. Am ganzen Korper Hypalgesie. Sensibilitiit (taktile) nur am Kopf, 
Hals, Schultern und zwischen 10—12 Dorsalsegment erhalten, an den iibrigen 
Teilen stark gestort. Fast dauernd heftige lanzinierende Sckmerzen in den 
Beinen und am Thorax. Dauernd mit Morpkium, Paraldehvd, Trigemin usw, 
behandelt. 15. 2. 05 ungeheilt entlassen. Nach der Entlassung in stadtisches 
Krankenhaus. Dort Suicidversuch wegen dauernder Sckmerzen. Deswegen 
6. 4. 05 wieder in die psychiatrische Klinik aufgenommen. Status wie obem 
jetzt aber auch Ataxie der oberen Extremitaten, Lagegefiihl an den unteren 
Extremitaten unsicher. Klagt andauernd iiber heftige Schmerzen, droht mit 
Suicid, wenn sie kein Morpkium erhalte. 28. 4. macht sie Yersuch, sich zu 
erdrosseln, ebenso 9. 10. 05. 29. 11. keine Schmerzen mehr in den Beinen, 
dagegcn lanzinierende Schmerzen am Thorax. Gang ist jetzt so schlecht ge- 
worden, dass sie ohne Ililfe nicht mehr gchen kann. 29. 11.05. Papillen sind 
sehr blass. Geruch nicht gestort. Geschmack: vcrwechselt sauer mit salzig und 
umgekehrt. 6. 3. 06 nach dem stadtischen Krankcnkause verlegt. Dort fast 
dauernd starke Schmerzen, wegen Selbstmorddrohungen in Nervenklinik. 
10. 5. 06. Status wie oben. Zungo zittert jetzt stark, starker Tremor manuum. 
Sehr starkes vasomotorisches Nachroten, bei Ieichten Nadelstichen entsteht so- 
fort ein brciter roter Hof. Starke Hypotonie der Beine, Genu recurvatum rechts. 
Sensibilitat jetzt nur noch am Kopf und Hals normal. Stereognosie erloschen. 
Lagewahrnehmung gestort. In der Folgezeit fast stets Schmerzen am Thorax, 
29. 3. 06 plotzlicb Fieber 40 Grad. Kopf kann passiv bewegt werden, fallt 
aber schlaff nach hinten. Gegend der oberen Ilalswirbel auf Druck empfindlich, 
spricht nicht, offnet auf Auffordcrung die Augen nicht. Augen: Pupillen diffe¬ 
rent, wie friiher lichtstarr. Papillen nicht abgeblasst, eher etwas liyperamisch. 
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Venen stark gefiillt. Atmung sehr beschleunigt. Rechts hinten unten schein- 
bar Dampfung. 28. 3. Bulbi nach rechts gedreht. Nackengegend sehr druck- 
empfindlich, aber keine Nackensteifigkeit. Schluckt nicht. Dauernd unsauber. 
Auf Anrufen offnet sie die Augen, bewegt den Mund zum Sprechen. 1. 4. Voll- 
kommen benommen. Temperatur steigt bis 40,7 gegen Abend. Abends 11 Uhr 
45 Minuten Exitus letalis. 

2. 4. 07. Morgens 11 Uhr Sektion. Hirngewicht 1205 g. Pia ist ma- 
kroskopisch normal. Die Gefasse und Nerven lassen keine Veranderungen 
erkennen. Im Rfickenmark findet sich eine deutliche graue Verfarbung der 
Hinterstriinge. Schwcres Atherom der Aorta und der Koronarartericn. Beider- 
seits in den unteren Lungenlappcn hypostatische Pncumonie. Uebrige Organe 
ohne Besonderheiten. 

Hirn mikroskopisch: In der Hirnrindo finden sich nirgends Verande¬ 
rungen. Die Ganglienzellen sind fiberall normal. Auch Veranderungen an der 
Glia und den Gefassen fehlen vollig. Die Pia zeigt nirgends exsudative Pro- 
zesse. 1m Ruckenmark finden sich schwere Degenerationen in den Hinterstriingen. 
Im Lumbalmark ist die Degeneration fiber den ganzen Ilinterstrangsquerschnitt 
ausgebreitet. Im Halsmark finden sich auch schon Ausfalle im Burdachschen 
Strange. Im Lumbalteile habc ich an verschiedenen Stellen in der Pia vcr- 
einzelte Plasmazellinfiltrate gefunden; ebenso um mehrere hintere Wurzeln. 
An 2 Wurzeln fand sich das typische Bild der Nageotteschen Wurzelneuritis. 
Die genauere Untersuchung zeigte, dass die meisten Zellelemente typische 
Plasmazellen waren und daneben nur noch Lymphozyten vorhanden waren. Eine 
genauere Untersuchung fiber die Ausbreitung der exsudativen Prozesse habe 
ich nicht vorgenommen. 

Die Netzhaute waren mit den Sehnerven zusammen in Formalin fixiert. 
Ueber die Zeit, die nach dem Tode vergangen war bis zur Fixation, ist in dem 
Sektionsprotokoll nichts Genaues angegeben. Doch ist wohl anzunehmen, dass 
sie sofort nach der Hirnsektion herausgenommen worden sind. Es wfirden 
somit ungefahr 12 Stunden post mortem vergangen sein. Die Netzhaute zeigen 
cine Reihe von Veranderungen, die aber samtlich durch die spate Fixation und 
durch die Konservierung in Formalin zu erklaren sind. Die Nervcnfaserschicht 
zeigt fiberall normale Dicke. Die Ganglienzellenschicht weist fiberall, soweit 
die Zahl und die Anordnung der Zellen in Frage kommt, normale Vcrhaltnisse 
auf. Von Nisslkorpern ist allerdings nichts mehr zu sehen und das Protoplasma 
zeigt schon deutliche Schrumpfung (Leiohenerscheinungen). Die Kerne sind 
aber noch normal. Nirgends habe ich einen Kern mit Degenerationserschei- 
nungen gefunden. Es ist daraus wohl der Schluss zu ziehen, dass die Ganglien¬ 
zellen zu Lebzeiten der Patientin normal gewesen sind. 

In der inneren Korncrschicht finden sich viele dicht gefiirbte Komer 
(Leichenerscbeinung). Die Zahl der inneren Korner ist normal. Die Gefasse 
und die Glia der Netzhaute sind normal. Stiibchen und Zapfcn zeigen gering- 
fiigige Leichenvcranderungen. 

Der rechte Sehnerv ist im ganzen normal. Nur im Gebiet des unge- 
kreuzten dorsalen Bundels findet sich eine geringfugige Atrophie. Der Nerven- 
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faserausfall beschriinkt sich auf die Randpartien zweier peripherer Sehnerven- 
biindel. Es handelt sich nur urn eincn zirkumskripten Ausfall und es sind in 
dem degenerierten Bezirk noch cine ganze Anzahl Nervenfasern erhalten. Der 
periphere Optikus ist vollkommen frei von exsudativen Prozessen. Erst im 
Foramen nervi optici finden sich Plasrnazellen in der Pia. Die Infiltration 
beschriinkt sich auf einen 5—6 mm langen Streifen, sie ist am dichtesten in 
den obcren Partien der Pia. Nach unten nimmt sie betrachtlich ab. In den 
untercn Teilen der Pia finden sich stellenweise nur ganz vereinzelte Plasma- 
zellen. Oben licgen an einigen Stellen 10—12 Zellen iibercinander. Von dem 
Pialinfiltrat lassen sich PJasmazellen noch in die Septen verfolgen (Mikro- 
photographie 4). Ich habe sie aber nur an der Stelle der dcgenerierenden 
Biindel im Innern des Optikus gefunden. Alle iibrigen Septen waren bis auf 
ein einziges normal. In diesem einen fanden sich in einem Schnitte etwa 
20 Plasrnazellen urn ein Gefass, das etwa 0,3 mm vom ltande entfernt war. 

In dem Bezirk der dcgenerierenden Biindel fanden sich die Plasrnazellen 
in den Septen in wechselnder Menge. An mancher Stelle lagen nur vereinzelte 
Plasrnazellen um ein Gefass, an anderen Stellen fand sich eine ununterbrochene, 
wenn auch nur einfache Schicht und an vereinzelten Stellen, besonders an den 
Teilungsstellen von Gefassen fanden sich auch 2—3 Lagen Zellen. Untcr den 
Plasrnazellen uberwogen die grosseren Formen, protoplasmaarme Zellen fanden 
sich nur in gcringer Menge. Regressive Formen waren nicht hiiufig. 

Die Gefiisse selbst in den Septen waren normal. Die Glia in den atro- 
phischen Bezirken war vermehrt. Zum Teil war sie auch schon etwas ge- 
schrumpft. Es fanden sich klcine Astrozyten, aber keine grosseren Spinnen- 
zellen. Die Randglia war nicht wesentlich verandert, nur geringgradige Wuche- 
rungen iiber die freie Oberflache waren festzustellen. 

Nach hinten erstreckte sich die Plasmazellinfiltration bis zum Chiasma, 
nalim aber allmahlich soweit ab, dass am Chisma selbst sich nur noch eine 
geringe Zahl von Zellen nachweisen licssen, und zwar nur an den vorderen 
Partien. 

Am linken Optikus fanden sich am intrakraniellen Teil nur vereinzelte 
Plasrnazellen in der Pia, und zwar an der medialen Seite. Am Eingang in den 
kndchcrnen Kanal nahm die Zahl der Plasrnazellen zu, doch kam es nirgends 
zu einer dichteren Anhaufung. 

Der linke Optikus war, abgeschen von der geringfiigigen Infiltration, voll¬ 
kommen normal. 

Das Chiasma war vollkommen normal. Dor geringe Faserausfall des 
rechten Optikus liisst sich nicht mit Sicherheit durch das Chiasma hindurch ver¬ 
folgen. Nur an einzelnen Stellen ist im Itancke-Praparat die Glia etwas dichter. 

Die Traktus zeigen keinerlei Veranderungen. Die Pia ist vollkommen 
frei von Infiltration. 

Die Corpora geniculata externa sind vollkommen normal, auch hier 
liisst sich in der sie bedeekenden Pia nicht eine Plasmazelle nachweisen. 

Das zentrale Grau zeigt auffallend geringe Veranderungen. In den 
zahlreichen untersuchen Schnitten habe ic-h nur an wenigen Stellen eine geringe 
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Gliavermehrung feststellen kdnnen. Monstregliazellen habe ich nicht gefunden. 
Dio Ganglicnzellen waren iiberall normal. An den Gefassen habe ich nirgends 
Voriinderungcn gefunden. Plasmazellen warcn nirgends nachzuweisen. 

Die Oculomotorii waren normal, ebenso die Okulomotoriuskerne. 

Im Falle 16 handelt es sich urn eine Tabes ohne Paralyse. Ex- 
sudative und degenerative Prozesse im Hirn fehlten vOllig. 

Am rechten Optikus fand sich eine umschriebene geringfugige Atro- 
phie. In der Gegend des rechten Foramen Nervi optici war ein grosseres 
Pialinfiltrat nachzuweisen und in dem Gebiet des atrophischen Biindels 
drangen die Plasmazellen auch in das Innere des Optikus ein. Plasma¬ 
zellen fanden sich im ubrigen nur noch in geringer Zahl an der vor- 
deren Chiasmakante und am linken Optikus, hier aber nur in der Pia. 
Die Retinae waren, abgesehen von Leichenerscheinungen, normal Traktus 
und Corpora geniculata externa und das zentrale Grau waren normal. 

Fall 17. Karl 0., 44 Jahre alt, Heizer. Seit einigen Monaten verandcrt. 
Sprach an einem Tage auffallend viel, am nachsten gar nichts. 5. 11. 11 um- 
gcfallen, Zuckungen in den Handcn. Nachts aus dem Bett gefallen. Am 
nachsten Tage ins Krankenhaus in It., von dort am 10. 11. 11 der Klinik iiber- 
wicscn. Kraftig gebaut und gut geniihrt. Lid- und Augenbewegungen normal. 
Pupillendifferenz, rechts 5, links 4 mm, auf Licht beide Pupillen nur minimal 
rcagierend, hiichstens um */*—1 mm; dagegen durchaus prompte Konvergenz- 
reaktion. Papillen normal. Fazialis rechts normal, links kaum innerviert. 
Zunge nach links abweichend, stark zitternd, Gaumenbogen glcich gehoben. 
Wiirgreflex lebhaft. Mechanische Muskelerrcgbarkeit und vasomotorisches Nach- 
riiten lebhaft. Reflexe der oberen Kxtremitiiten links besser als rechts. Starkcs 
Zittern in den Handcn, links Andeutung von Athetose. Dynamometer rechts 
45, links 50. Deutliche Muskelspannung im linken Arm. Bewegungen im 
linken Arm langsam und schwerfiillig. Grosse Nervenstamme nicht empfindlich. 
Bauehdeckenreflex rechts deutlich, links sehr lebhaft. Kremastcrreflex normal. 
Patellarreflexe rechts sehr lebhaft, links leicht gesteigert. Achillessehncnreflex 
nicht sehr deutlich. Links Babinski, rechts Zehen plantar. Fangt bei cin- 
fachcm Hackenschluss an zu wankcn. Lokalisation und Sensibilitat infolgc der 
Demenz nicht zu priifen. Bei Stichen Abwehrbewegung. Innere Organe ohne 
Besonderheiten. Sprache sehr heiser, stolpernd und verwaschen. Auf- 
forderungen werden nur ausserordentlich langsam und zdgernd befolgt. 

Fragen vverden nur sehr langsam beantwortct, macht schwer besinnlichen, 
stumpfen Eindruck. 

Vorgehaltene Gegenstande erkennt er richtig, ortlich und zeitlich ist er 
einigermassen orientiert. Einfachere ltechenaufgaben vverden richtig gelost, 
schwierigcrc nicht. Lumbalpunktion (Druck ca. 250, Nissl 7. Wcnig Serumal- 
bumin. Keine Lymphozytose. Wassermann positiv). 

In der ersten Zeit nach seiner Aufnahme ist er unverandert stumpf und 
bldde, muss zum Essen angehalten werden, drangt nachts immer aus dem Bett. 
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Macht am 16. 12. verfallenen Eindruck. Hat Schwierigkeiten beim Schlucken, 
spricht nur ganzlich unverstandliches Zeug. 20. 12. zum ersten Male etvras 
verstandlich gesprochen: „Was haltet Ihr mich hier, ich will weg“. 27. 12. meist 
leicht benommen, sitzt mit stiereni Blick irn Dauerbad oder Belt. Zeitweise 
triebhaft unruhig, nur durch Injektionen zu beruhigen. Incontinentia alvi et 
vesicae. 3. 1.—13. 1. 12 Erysipel der rechten Wange. Zeitweise Temperatur 
bis 40°. Seit 13. 1. Othamatom. 25. I. Temperatur auf 39,2. 26. 1. drangt 

aus dem Bett, ausserst mehrfach „er wolle nach Hause, denn die Maschine, die 
er im Bett habc, vertrage es nicht langer - . Hustet vicl, schwitzt stark, wird 
gegen Abend immer unruhiger. Temperatur morgens 37,4°, abends 38°. 27. 1. 

morgens 12 Uhr 30 Exitus. 

27. 1. 12 11 Uhr 30 Sektion. Starker Hydrocephalus externus. Pia an 
der Konvexitat iiberall getriibt. Atrophie des Stimhirns. Aorta ausgesprochen 
atheromatds; luetische Veranderungen makroskopisch nicht nachweisbar, rnikro- 
skopisch finden sich zweifellose luetische Veranderungen, Plasmazellinfiltrate in 
der Adventitia, an einzelnen Stellen auch auf die Media iibergreifend. Schwielige 
zirkumskripte Pericarditis fibrosa. Lungenodem. In einigen Bronchien etwas 
Eiter. Einzelne Mesentcrialdriiscn vergriissert. 

Gehirn mikroskopisch: Typische paralytische Veranderungen finden 
sich liber der ganzen Konvexitat, allerdings in verschiedener Intensitat. Das 
Stirnhirn zeigt die schwersten Veranderungen. Es finden sich hier deutliche auf 
den adventitiellen Lymphraum beschriinkte Infiltration fast aller Gefasse bis zu den 
Kapiliaren, an einzelnen Stellen deutliche Prolifcrationscrscheinungen an den 
Gefassen, reichlich Stabchenzellen, ausgesprochone Untergangserscheinungen an 
den Ganglicnzellen, Wucherung der zelligen und faserigen Glia, stellenweise 
ausgesprochene Verwcrfung der Iiindenschichten. Dicselben Erseheinungen 
finden sich nur in etwas geringerem Grade in den Scheitellappen. 1m Hinter- 
hauptslappen sind die Veranderungen am geringfiigigsten. Hier sind nur die 
grosseren Gefasse infiltriert. Ganglienzellen und Glia sind im grossen und 
ganzen noch normal. 

Auffallend schwer erkrankt ist der linke Schliifonlappen an der unteren 
Seite. Es finden sich hier neben ausgesprochen infiltrativen Prozessen schwere 
degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen, so dass stellenweise die 
Iiindenschichten deutliche Vcrwerfung zeigen. Der rechte Schlafenlappen ist 
an der korrespondierenden Stelle nur wenig verandert. Es finden sich in ihm 
nur um einzelne grossere Gefasse Plasmazellen. Degenerative Veranderungen 
lassen sich nicht nachweisen. 

Netzhiiute: Die Nctzhaute sind erst 7 Stunden nach dem Tode in Birch- 
llirschfel dsche Losung gekomrnen. Sie zeigen die fur dioseZeit charakteristischen 
Lcichenveranderungen. Die Maculae liegen in Falten. Abgesehen von den 
Leiehenveranderungen finden sich aber keinerlei Veranderungen. Was speziell 
die Dicke der Nervenfaserschicht anbetrifft, so ist sie iiberall normal. Die 
Ganglienzellenschicht ist, soweit die Zahl und die Lage der Ganglienzellen in 
Betracht kommt, normal. Der Kern ist in einigen Zellcn schon stark verandert 
(Leichenerscheinung). Von den Nisslkorpern ist nirgends mehr etwas nachzu- 
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weisen, dagegen ist der Zelleib gut zu erkennen, wenn er auch etwas geschrumpft 
ist. Die iibrigen Schichten zeigen die charakteristischen Leichenveranderungen 
(cf. Seite 818). Die Gefiisse sind vollkommen normal, die Glia zeigt keine Ab- 
weichung von der Norm. 

Ausfalle von Ganglienzellen auf dem linken Auge entsprecbend der ge- 
ringen Atrophie im gckreuzten dorsalen und gekreuzten ventralen Biindel habe 
ich nicht nachweisen kbnnen, doch war das bei der Geringfiigigkeit der atro- 
phisehen Veranderungen im Optikus auch nicht zu erwarten. 

Aderhaut und Papillen sind normal. 

Der rechte Sehnerv ist vollkommen normal, von der Papille bis zum 
Eintritt in das Chiasma. 

Der linke Sehnerv zeigt Veriindcrungen. In der Pia finden sich schon 
im hintersten orbitalen Teile 2 Plasmazellinfiltrate auf der nasalen Seite: die 
iibrigen Teile der Pia sind hier frei. 

Im Foramen Nervi optici ist die Infiltration starker, es findet sich hier 
einc mehrfache Page dicht nebeneinander liegender Plasmazellen. Diesc In¬ 
filtration ist aber auf den nasalen Teil der Pia beschrankt, der temporale ist 
nur wenig infiltriert. Nach liinten nimmt die Infiltration an Starke ab, die Pia 
des intrakraniellen Optikus ist kaum noch infiltriert. Eine Infiltration 
um die im Optikus liegenden Gefassc ist nicht nachweisbar. Nur an einzelnen 
Gefassen in der Gegend des Foramen Nervi optici liegen noch cinzclne Plasma¬ 
zellen um die Eintrittsstellen der Gefasse herum. 

Der Infiltration entsprechend ist die Bandglia auf der nasalen Seite im 
hintersten orbitalen Teile und im Foramen opticum etwas verdickt. An der 
nasalen Seite des Optikus lassen sich im gekreuzten dorsalen und gekreuzten 
ventralen Biindel geringfiigige Nervenfaserausfalle nachweisen. Sie sind am 
Markscheidenbilde nicht sehr deutlich, aber doch immerhin nachweisbar. Aus- 
gefallen sind nur Fasern, die unmittelbar an der Oberflache liegen. Die etwas 
tiefer liegenden Fasern in denselben Biindeln sind normal. Die Grenze zwischen 
den gesunden und den atrophischen Teilen in den einzelnen Biindeln ist nicht 
scharf zu ziehen. Am deutlichsten erkennt man die Veranderungen am Glia- 
bilde. Hier ist ein Teil der nasalen Biindel vollkommen normal, ein anderer, 
der periphere, zeigt deutliche Vermehrung der Faserglia. Die gewucherte Glia 
neschriinkt sich auf die oberflachlichsten Partien, ist aber deutlich von dem 
Ilandfilz zu untcrscheiden. In der gewucherten Glia fallen vercinzelte abnorm 
dicke Fasern auf. Die meisten neugebildeten Fasern sind von normalcr Dicke, 
zeigen aber starke Schliingelungen. Von Gliazellen lassen sich auch in den 
atrophischen Teilen nur kleine Astrocyten nachweisen. 

Das Chiasma zeigt auf der linken Seite eine geringfiigige Plasmazell- 
infiltration der Pia. Auf der rechten Seite ist die Pia fast vollkommen frei von 
Plasmazellen. Der nervose Teil des Chiasma ist vollkommen frei. Der Verlauf 
der atrophischen Fasern des linken Auges ist im Chiasma nicht weiter zu ver- 
folgen. Man sieht zwar am Gliapraparat an den Stellen, wo die atrophischen 
Fasern weiter laufen miissten, eine geringe Vermehrung der Glia, doch liisst 
sich mit der Markscheidenmethode ein Ausfall nicht mit Sicherlieit feststellen. 

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 3. ti 
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Die Gefasse im Innern des Chiasraa sind normal. Nur die unter deni Boden 
des 3. Ventrikels von hinten nach vorn vcrlaufenden Gefiisse zeigen eine aus- 
gcsprochcne Plasmazellinfiltation. Es finden sich hier an 4 Gefiissen Plasma- 
zellmantcl von 2—3 Lagen (cf. Mikrophotographie 8). An einzelnen Stellen 
ist iiber den infiltrierten Gefiissen auch das Ependym gewucliert und bildet 
richtige Granulationen. Die Glia noben der Lamina terminalis ist etwas ver- 
dickt und enthalt rcichlich Amyloid, doch sind die hier verlaufenden Gefiisse 
frci von Infiltration. 

Die Traktus und die Corpora geniculata externa sind normal. 

Im zentralcn Grau sind die meisten Gefasse in typischer Weise infiltriert. 
An vielen Stellen liisst sich die Infiltration bis in die fcinsten Gefasse verfolgen. 
Die Ganglienzellen weisen vielfach degenerative Erscheinungen auf. Monstreglia- 
zellen sind in grosser Zahl vorhanden. Im Ependym finden sich nur ver- 
einzelte Wucherungen. Die Oculomotorii sind normal, ebenso die Okulo- 
motoriuskcrne. 

Im P'alle 17 handelt es sich um eine typische progressive Para¬ 
lyse. Die Retinae sind abgesehen von Leichenveranderungen normal. 
Nur am linken Optikus sind auf der nasalen Seite einzeliie Fasern de- 
generiert. Die Degeneration steht im Zusammenhange mit einer zirkurn- 
skripten Infiltration in der Gegend des kniichernen Kanals. Der rechte Seh- 
nerv zeigt nirgeuds Infiltration. Das Chiasma ist auf der linken Seite etwas 
infiltriert. Die Iufiltration ist ofTenbar fortgeleitet von dem linken 
Scblftfenlappen. 

Das zentrale Grau ist bereits erheblich erkrankt. Die exsudativen 
Prozesse setzen sich von hier auf das Dach des Chiasma fort. 

Fall 18. It., Wilhelm, 59 Jahrc alt. Stets schwerhdrig; seit 1906 Sebver- 
mcigen stark herabgesetzt. Seit Friihjahr 1909 in Versorgungsanstalt, anfangs ruhL r . 
Seit Witte Dezembcr 1909 unruhig UDd verwirrt, so dass 28. Dezember Aufnahme 
in eine psyehiatrische Abteilung notwendig wurde. Dort Unruhe, Verwirrtheits- 
und Errcgungszustandc, zeitweise Apathie. Zeitweise nicht vollig desorientiert. 
Schon damals fehlende Patellarcflexe, starke Ataxie, Romberg, Blasenstorungen. 

1. 4. 1910 von Transporteurcn gebracht. Kann auch mit beiderseitiger 
Untcrstiitzung nicht gehen. 

Pupillen selir weit, gleich, lichtstarr, totale Optikusatrophie, nur Jink? 
noch Lichtempfindung. R. Fazialis leicht paretisch, Zungc gerade, zittert. Keine 
artikulatorischcn Sprachstoriingen. Knicphanomen und Achillessehnenreflexe 
fehlen, Zehen plantar. Beinc werden aktiv gchoben, gebeugt und gestreckr. 
Wiihrend dor ganzen Zeit der Untersuchung schreit Patient und gestikuliert. 
Oertlich vollkommen desorientiert, zeitlich nicht genau orientiert. Geburts- 
datum unrichtig, ebenso Zeit der Aufnahme in Versorgungsanstalt. Einfachsie 
Rechnungen falsch. Wird allmahlich noch unruhiger, nimmt schlecht Xahrung 
kramt im Bett, kaut Moos, sagt, es ware der beste Tabak. den er je be- 
kommen. Verbigeriert. „Es hilft doch alles nicht, ich schlage mich heute abend tot.* 
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Mitte April starke Blasenstorungen, so dass Katheterismus notwendig wird. 
Seit 20. 4. dauernd iiber 39 Grad Teraperatur. 23. 4. um 40 herum, 24. 4. abends 
40,5 Grad. Exitus 11 Uhr p. m. 

Sektion 25.4. 10. 10 Uhr. Pia ist iiber dem Scheitelhirn etwas getriibt, 
Windungen zeigcn makroskopisch keine Veranderungen. Ausgesprochene Aortitis 
luetica. Bronchialdriisen vergrcissert. Beiderseits Bronchitis, keine Pncumonie. In 
der linken Nierenrinde mehrere kleine kautschukartige Tumoren (Gumraata). 
Cystitis purulenta. 

Ilirn mikroskopisch: Ueber dem Stirhirn ist an der lvonvexitat die Pia 
nur wenig iniiltriert, an der unteren Fliiche ist die Infiltration deutlich starker. 
Auch die Infdtration der Gefiisse der Rinde ist an der Konvexitat nicht so 
stark, wic an der Unterfliiche. Die dcgenerativen Veranderungen sind im Stirn- 
lappcn sehr verschieden stark an vcrschiedenen Stellen. Neben wenig veran- 
derten Stellen finden sich solche, in dencn die meisten Ganglienzellen erkrankt 
sind. Zu ausgesprochenen Stdrungen der Architektonik ist es noch nirgends 
gekommen. Wahrcnd das Scheitelhirn, abgesehen von einer massigen Infiltration 
der Pia, so gut wie keine Veranderungen aufweist und der Hinterhautslappen 
vollkommen frei ist, sind die Sehlafenlappen besonders in ihren nach untcn 
liegenden Partien schwer erkrankt. Die Infdtration erstreckt sich hier bis in 
die feinsten Gefiisse, Stabchenzellen sind in grosser Menge vorhanden, Gefass- 
ncubildung ist an einzelnen Stellen sehr ausgesprochen. Die dcgenerativen 
Veranderungen sind iiberall sehr deutlich. An fast alien Stellen tindet sich 
cine deutliche Verwerfung der Rindensehicbten, an einzelnen Stellen sind nur 
noch wenige Ganglienzellen erhalten. 

Im Riickenmark (Halsmark) findet sich eine ausgedehnte Atrophie in 
den Hinterstriingen. Die Burdach'schen Strange sind fast vollig atrophiert. 
Erhalten ist nur die cornucommissurale Zone und ein schmaler lateraler Saum 
am Innenrande der Hinterhorner. Der Go 1 l'sche Strang fehlt rechts fast vollig, 
links sind nur wenig Fasern von ihm erhalten. Plasmazellen, und zwar stellen- 
weise in grdsseren Mengen, fanden sich in den Meningen des Lumbalinarks, an 
einzelnen Stellen um Gefiisse im Riickenmark selbst, ferner an einigen 
Wurzcln im Lumbalmark. Die Ausdehnung der exsudativen Prozesse ist nicht 
genauer untcrsucht worden. 

Retinae: Die Netzhaute waren in Formol fixiert und mit den orbitalen 
Sehnerven zusammen auch in Formol bis zur Bearbeitung aufgehoben worden. 
Sic zeigten, da sie erst 11 Stunden post mortem herausgenommen waren, sehr 
erhebliche Leichenveriinderungen (cf. S. 822). Die Nervenfaserschicht fehlte 
fast ganz. Die noch erhaltenen Ganglienzellen lagen fast unmittelbar der 
Membrana limitans interna an. Die Zahl der Ganglienzellen war ausserordent- 
lich stark hcrabgesetzt. In der Makulagegend waren auf beiden Augen nur 
noch vereinzclte Ganglienzellen erhalten. Zwischen den erhaltenen Ganglien¬ 
zellen waren breite Liicken sichtbar. Von einer mehrfachen Schichtung war 
keine Rede mehr. Auch in den peripheren Teilen der Retina war die Zahl 
der Ganglienzellen ausserordentlich verringert. 

51* 
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Auf dera rechten Augo fanden sieh im Gebiete ties gekrcuzten und dcs 
ungekreuzten dorsalen Biindels fast keine Gangiicnzellen mehr, wahrend in der 
unteren Halfte der Netzhaut doch noch einc Reihe von Zellcn erhalten waren, 
wenn aueli bier breite Liicken zwischen den einzelnen Zellen bestanden. Die 
Liicken waren so gross, dass in eincm Schnitt von 10 mm Lange meist nur 
4—5 Gangiicnzellen naehweisbar waren und diese Zahl nalim nach der Peripherie 
noch ab. 

Auf dem linken Auge fehlten in der nasalen Netzhauthalfte die Ganglien- 
zellen bis auf ganz vereinzclte Exemplare. In der temporalen Netzhauthalfte 
dagegcn war noch cine Anzahl Zellen erhalten. 

Wenn wir die Zahl der erhaltenen Gangiicnzellen mit der Zahl der noch 
erhaltenen Nervenfasern in den Optiei vergleichen, was ja nur schiitzungsweise 
geschehcn kann, dann ergibt sieh, dass die Zahl der erhaltenen Ganglienzellen 
der Zahl der Nervenfasern zum mindesten gleich ist. Ich habe eher den Ein- 
druck, dass die Ganglienzellen noch zahlreicher sind. Von einer grossen 
Differcnz kann abcr meines Erachtens nicht die Rede sein. 

Was die eihaltenen Ganglienzellen betraf, so liess sieh wegen der Art 
der Konservierung und wegen des spaten Einlegens in die Fixierfliissigkeit nicht 
mehr mit Sicherheit feststellen, ob die Zellen noch normal gewesen sind. Die 
Nisslkorper fehlten fast vollkommen und das ziemlich diffus gefiirbte Protoplasma 
liess eine deutliche Schrumpfung erkennen. Andererseits waren die Kerne voll¬ 
kommen normal. Die an den Ganglienzellen vorhandenen Veranderungen lassen 
sieh ohne weiteres als Leichenerscheinungen und Folgen der Konservierung er- 
klaren und es scheint mir, vor allem auch mit Riicksicht auf die Befunde bei 
anderen Fallen, ziemlich sicher, dass die Zellen bei Lebzeiten des Patienten 
noch normal gewesen sind. Nur ganz vcreinzelt habe ich Zellen gefunden, 
deren Veranderungen sicher als Degenerationszeichen gedeutet werden iniissen. 
In diesen Zellen fehlt das Protoplasma zum grossen Teile oder auch vollig und 
es fanden sieh schwere Veranderungen am Kern. 

Die iibrigen Schichten der Retina zeigten nur Leichenveranderungcn. Die 
Gcfasse der Retina waren iiberall vollkommen normal. Die Glia war entschieden 
vermehrt, wenn auch nicht sehr erheblich. Nur an einzelnen Stellen, wo offen- 
bar Ganglienzellen zu Grunde gegangen w r aren, lagen die Gliazellen etwas 
dichter, bisweilen 3 und 4 dicht bei einander. 

Die peripheren Teile der Optiei zeigten eine iiber den ganzen Quersehnitt 
ausgedehnte, hochgradige Atrophie. In den meisten Biindeln waren nur noch ver- 
einzelte Fasern vorhanden. Nur im ungekreuzten und gekreuzten ventralen 
Biindel des rechten Auges und im ungekreuzten dorsalen und ungekreuzten 
ventralen Biindel des linken Auges fanden sieh noch etwas reichlicher Fasern. 
Diese Bezirke, in denen sieh noch eine grossere Zahl Fasern fanden, entsprachen 
durchaus auf beiden Augen den Bezirken, in'denen noch reichlicher Ganglienzellen 
vorhanden waren. Die noch erhaltenen Fasern zeigten zum grossen Teile schon 
Veranderungen. Die Markscheiden wiesen Verdickungen und unfdrmige Auswiichse 
auf und die Achscnzvlinder (Bielsehowski'sche Methodc) zeigten auffallende 
Kaliberschwankungen, an einzelnen Stellen auch Auffaserungen und an anderen 
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Stcllen kornigen Zerfall. Die Glia war entspreehend dem Nervenfaserschwunde 
gewuchert, die gewucherte Glia aber schon zum grossten Teile geschrumpft und 
zellarm. 

Monstregliazellen fehlten viillig. Uobcr die Abraumzellen cf. Seite 853. 

Das Bindegewebe zeigte nur sekundare Veranderungen. Die Septen waren 
zum grossen Teile in Folge der Schrumpfung dcr Glia schon verzerrt. 

Die Gefasse waren normal. Infiltration fehlte an den peripheren Tcilen 
der orbitalen Optici vollig. 

Nur am reehten Optikus liessen sich vereinzelte Plasmazellen in der Pia 
bis 5 mm hinter dem Bulbus nachweisen. Auf dieser Seite begann eine dichtere 
Infiltration auch schon in der Mitte des orbitalen Sehnerven. 

Auf dem linken Auge begann die Pialinfiltration erst dicht vor dem 
Foramen Nervi optici. 

Auf beiden Augen nahm die Pialinfiltration nach hinten zu, errcichte aber 
nirgends eine Dichte. Mehr als 2 — 4 Lagen Zellen waren nirgends nachzu- 
weisen und zwischen den einzelnen Zellen waren immer noch freie Lficken 
vorhanden. 

Wahrend sich auf dem linken orbitalen Optikus die Infiltration auf die Pia 
besebrankte, drang sie auf deni reehten auch in das Innere ein, und zwar fanden 
sich Plasmazellen im ganzen hinteren Drittel des orbitalen Optikus. Die Plasma¬ 
zellen drangen langs der Gefasse vor und lagen an einigen so dicht, dass sic 
wie ein einschiehtiges Pflasterepithel das ganze Gefass umgaben. An ver- 
schiedenen Stellen Hess sich nachweisen, dass die Plasmazellen nicht nur bis 
zu den kleinsten Gefassen, sondern auch bis zu den Kapillaren vorgedrungen 
waren. 

Diese im Optikus liegenden Plasmazellen waren durchaus typisch. Einzelne 
batten nur wenig Protoplasma, andere ein deutlich gelapptes Protoplasma. An 
vielen zeigten sich schon regressive Yeriinderungen und in vielen waren Fremd- 
kdrperchen eingeschlossen. Nirgends liessen sich Plasmazellen ausserhalb der 
adventiticllcn Lymphriiume der Optikusgefasse nachweisen. 

Die Gefasse waren im allgemeinen normal. An mehreren fanden sich aber 
Veranderungen, wie sie Alzheimer bei progressiver Paralyse beschrieben hat. 
Vor allem bestanden diese Veranderungen in Wucherung des Endothels 
und Neubildung von elastischen Membranen. Gefassneubildung war nur sehr 
sparlich nachweisbar, doch fand sich an verschiedcnen Teilen deutliche 
Sprossbildung. Auch Stabchenzellen waren vorhanden, aber nur sehr sparlich. 
Die exsudativen Prozesse waren ziemlich gleichmassig fiber den ganzen Optikus- 
querschnitt des reehten Optikus verteilt. Dichtere Ansammlungen an bestimmten 
Stellen liessen sich nicht nachweisen. 

Die intrakraniellen Optici zeigten auf beiden Seiten eine deutliche, 
aber nicht sehr intensive Plasmazelleninfiltration der Pia. Ueberall drangen 
1 lings der eintretenden Gefasse Plasmazellen in das Innere der Optici. Die In¬ 
filtration war aber nirgends hochgradig. Die Plasmazellen lagen stets nur in 
einfacher Lage, meistens mit grossen Lucken. Auffallend war die grosse Zahl 
der Zellen mit regressiven Veranderungen. 
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Die degenerativen Prozesse und die Gliawucherung entsprachen durchaus 
den Yerhaltnissen am orbitalen Optikus. Die Gefasse zeigten ebenfalls zum 
Teile Yeriinderungen der Intima mit Verdoppelung der clastischen Merubran. 

Das Chiasm a wies hochgradige Veranderungen auf. Die Pia war iiber- 
all miissig infiltriert. Nur in der Umgebung des Ilypophysenstieles war die 
Infiltration etwas dichter. L'eberall sail man die Infiltration liings der ein- 
tretenden Gefasse in das Innere des Chiasma eindringen (cf. Mikrophotographic 6). 
Mit wenigen Ausnahmen waren alle Gefiisse infiltriert, auch die mitten im 
Chiasma liegenden (cf. Mikrophotographie 7). Aber nicht nur die grdsseren 
und klcineren Gefasse zeigten einc deutliche, im wesentlichen aus Plasmazellen 
bestehcndc Infiltration, sondern auch die Kapillarcn waren zum grossen Teile 
von Plasmazellen eingescheidet. Auch im Chiasma war die Infiltration nirgends 
cine sehr dichte (cf. die erwahnten Mikrophotographicn), mehr als 2 Lagen 
kamen kaum vor, meist waren die Plasmazellen urn die grdsseren Gefasse nur 
in einer einfachen Lage angeordnet. Die Nervenfasern zeigten einen fast volligen 
Zerfall. In manchen Schnitten liessen sich mit der Palfarbung kaum noch 
Nervenfasern nachweisen. Im ganzen cntsprach aber doch die Zahl der er- 
haltenen Fasern der Zahl der noch in den Optici erhaltenen Fasern. Auch im 
Chiasma zeigten sowohl die Markscheiden, wie die Axenzylinder znm grossen 
Teile Veranderungen, wie in den Optici. 

Der Zerfall der Markscheiden maehte sich im Chiasma vor allem dadurch 
bemerkbar, dass mit der Sudan- und der Scharlachrotfarbung sich grosse Mengen 
Fett nachweisen liossen. Das Fett lag zum Teil frei, in grdsseren und kleinen 
Tropfchen, die bisweilen noch durch ihre Lage die Richtung der untergegangenen 
Nervenfasern angaben, zum Teil lag es in Abraumzellen eingeschlossen. Diese 
Abraumzellen waren von verschiedener Grosse und ahnelten zum Teil den im 
Optikus bcschriebenen, zum Teil handelte es sich um typische Kdrnchenzellen. 
Die Kdrnchenzellen lagen an einigen Stellen in grossen Mengen (cf. Mikrophoto¬ 
graphie 10). Das Fett liess sich mit den eben erwahnten Farbungen auch 
noch in grdsseren Mengen im Anfangsteile der intrakraniellen Sehnerven naeh- 
weisen, in den orbitalen Sehnerven war es ausserordenlich sparlich. Das Fett 
war im Chiasma liber das ganze Gesichtsfeld verteilt, wenn es auch an einzelnen 
Stellen dichter, an anderen weniger dicht lag. In den Zellen der Gefass- 
wandung fand sich ebenfalls Fett in grdsseren Mengen. 

Die Glia zeigte crhebliche Wucherung. Der Randfilz war stark verdickt. 
An einzelnen Stellen betrug die Yerdickung das Vielfache des Normalen. Ueber- 
all ragten pinselfdrmigc Wucherungen in die Pia hinein (cf. Mikrophotographie 9). 
Solche Pinsel fanden sich nicht nur an der Vorderseite des Chiasma, sondern 
auch an der oberen Flachc. Im Innern des Chiasma verliefen die neugebildeten 
Gliafascrn vor allem in der Richtung der untergegangenen Nervenfasern, in den 
mittleren und vorderen Partien zeigten sie deswegen einen im wesentlichen 
parallelcn Verlauf (cf. Mikrophotographie 11), in der Gegend der Strohmatten- 
gcflcchte liefen sie in den verschiedensten Richtungen durcheinander (cf. Mikro¬ 
photographie 12). Ausser diesen zum Ersatz untergegangener Nervenfasern 
gebildetcn Gliafasem fanden sich noch ziemlich dichte Filze um die meisien 
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grosseren Gefiisse. In diesen Filzen war der Verlauf der einzelnen Fasern ein 
ganz regelloser. 

Von der Guddenschen Ivommissur waren nur noch wenige Fasern erhalten. 
Da das Material nach den verschiedensten Methoden bearbeitet werden solltc, 
so konnten keine Serienschnitte nach Pal durch das ganze Kommissurengebict 
angelegt werden. Es liisst sich deswegen aueh nach den vorhandenen Sehnittcn 
kein ganz sicheres Urteil darfiber gewinnen, wieviel von den Komraissurenfasern 
noch erhalten war. Soviel aber lasst sich mit Sicherheit sagen, dass die 
Guddensche Kommissur keineswegs intakt war, dass vielmehr in raanchen 
Schnitten der grbsste Teil der Nervenfasern sich als zu Grunde gegangen er- 
wies. Es war auch ini Gebiet der Guddenschen Kommissur die Glia gewuchert. 
Die Meynertsche Kommissur schien intakt zu sein. 

Die Traktus zeigten cine ausgesprochene Atrophie, die dem Grade nach 
der Atrophie der Optici entsprach. Auch hier waren nur noch wenige Fasern 
erhalten. Auch hier zeigten die erhaltencn Fasern zum grosstcn Teilc Ver¬ 
iinderungen. 

Die Pia fiber den Traktus war wenig infiltriert. Nur an vereinzelten 
Gefassen befanden sich Plasmazellen auch im Innern der Traktus. Die Infil¬ 
tration der Pia nahm nach hinten allmahlich ab. Die Glia war im Randfilz 
erheblich gewuchert und von reichlich Amyloid durchsetzt. Im Innern war sie 
cntsprechend der Atrophie gewuchert. 

Die Pia liber den Corpora geniculata externa war so gut wie gar 
nicht infiltriert. Nur bin und wieder sail man hier eine Plasmazelle. Die 
Gefiisse des Kerngebictes zeigten keinerlei Infiltration, sie waren auch sonst 
vollkommen normal. Die Ganglienzcllen waren zum grossten Teile vollkommen 
normal. Nur ganz vereinzelt fand sich eine Ganglienzelle mit ausgesprochenen 
Veriinderungen. Diese veriinderten Zellen fanden sich fiber das ganze Corpus 
geniculatum verteilt. 

Die Endausstrahlungen der Traktus zeigten eine schwere Atrophie und 
dementsprechend eine starke Gliawuchcrung. Die Glia war aber auch fiberall 
zwischen den Ganglienzellen vermehrt. In der ventralen Schicht der grossen 
Ganglienzellen bildete sie dichte Netze um die einzelnen Zellen. Das Fibrillen- 
bild zeigtc eine deutliche Lichtung der Fibrillen um die Ganglienzellen. Es 
war aber docli auffallend, wie viele Fibrillen noch erhalten waren, trotz des 
hochgradigen Schwundes der Sehnerven. 

Das zentrale Grau zeigte zum grossen Teile schwere Veriinderungen. 
In den Kernen des Tuber cinereum waren die meisten Ganglienzellen erkrankt. 
Schwere Veriinderungen wechselten mit leichteren ab. Die Glia war fiber- 
all stark gewuchert, in den Kerngebieten fanden sich dichte Fasergeflechte, von 
denen die erkrankten Ganglienzellen gewissermassen eingesponnen wurden. In 
den Teilen, die der Ventrikelwand niiher lagen, fanden sich ausserordentlicli 
viele grosse Monstregliazellen mit reichlicher Faserbildung. Die Plasmazcllen- 
infiltration war an vcrschiedcncn Stellen des Grau in sehr vcrschiedener Starke 
vorhanden. An einzelnen Stellen fanden sich mehrfache Lagen von Plasmazellen, 
an anderen Stellen fanden sich nur vereinzelte Zellen. Die Gefiisse selbst. 
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waren zum grossen Tcile normal, nur hier und da fand sich ein Gefass mit 
geringer Intimaverdickung. 

Die Olfactorii zeigten sowohl in ihrcr Umgebung, wie in ihrem Innern 
eine erhebliche Plasinazellinfiltration. In beiden war schon eine ausgesprochene 
Atrophic nachweisbar, in beiden fand sich eino sehr erhebliche Vermehrung der 
Glia mit ausserordentlich reicher Amyloidentw’icklung. Sehr betrachtlich war 
auch die Gliawucherung in den Bulbi olfactorii, besonders uni die Glomeruli, 
wo schon normaler Weisc reichlich Glia vorhanden ist. 

Die Oculomotorii waren frei. Nur an eincm Gefass im rechten Okulo- 
motorius waren einige Plasmazellen vorhanden. 

Im Falle 18 bandelte es sich uin eine Taboparalyse, bei der die 
Sehnervenatrophie uin Jabre den iibrigen Erscheinungen vorausging. 
jedenfalls soweit sicb das anamnestisch nachweisen liess. Beiderseits 
bestand ein bochgradiger, fast volliger Sehnervenscbwund. In der 
Netzhaut waren nur nocb wenig Ganglienzellen vorhanden. Exsndative 
l’rozesse fanden sich in und urn das Chiasma und die intrakraniellen 
Sebnerven und im hinteren Drittel des rechten Sehnerven. Die Traktus 
und die Corpora geniculata externa zeigten nur sekundHre Verfmderungen. 
Die exsudativen Prozesse griffen aucb auf das zentrale Grau, die Ol¬ 
factorii und die dem Chiasma benachbarten Hirnteile fiber. 

Fall Ill. Sa., Arbeiter, 38 Jahre. Februar 1911 auf der Strasse plbtzlieh 
bewusstlos umgefallen, am anderen Tage wieder gcarbeitet. Im Marz beim 
Essen plotzlich Sprache fort und Schwache im rechten Arm und Bein. N'ach 
cinigen Stunden alles wieder in Ordnung. In letztcn Wochen ofter schwindlig, 
Schmcrzen im rechten Oberarm, klonische Zuckungen im Ellbogengelenk. 

21. 6. 11 aufgenommen. Lid- und Augenbewegungen normal. Pupillen 
different, rechte 2, linke 3 mm; beide auf Licht starr, auf Konvergenz prompt 
rechts bis 1,5, links bis 2 mm. Rechte Papille etwas blass, aber nirgends 
atrophisch, linke im temporalen Teile deutlich atrophisch. Leichtes Zuriick- 
bleiben des rechten Frontalis beim Hochziehcn der Stirn. Dynamometer rechts 
90, links 110. Reflexe lebhaft. Kein Romberg. Gang etwas spastisch. Beim 
Fingernasenversuch ausgesprochene ataktische Bewegungen. Schmerzempfindung 
stark herabgesetzt. Sprache langsam, verwaschen, zogernd, ausgesprochenes 
Silbenstolpern. Intelligenz nur w T enig gestdrt, keine Grbssenideen. Meist apa- 
thisch, zeitweise euphorisch. Lumbalpunktion: Druck 350, Nissl 4 l / 2 , reichlich 
Serumglobulin und Serumalbumin, leichte Lymphozytose. Wassermann im Blut 
und Liquor positiv. 30.6. Salvarsaninjektion. Abends 39°. 7.8. Salvarsan 0,4. 
ohne sichtbare Wirkung. Patient bleibt apathisch und blode. 9. 8. entlassen. 
N’ach der Entlassung nicht mehr gearbeitct. Moist stumpf zu Pause gescssen. 
Dczember Anfall, wobei er ein paar Tage nicht sprechen konnte. Seit 3 Wochen 
psychisch sehr verandcrt. Ganz stumpf, wirft nachts Bctten heraus, wird unsauber. 

15. 2. 12 wieder aufgenommen. Linke Lidspalte enger wie rechts. Fa- 
zialis links besser wie rechts. Augcnbefund nicht veriindert. Sprache noch 
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schlechter, Reflexe lebhaft, Reflexe an oberen Extremitaten und Kniephanomene 
gesteigert. Romberg positiv. Gang spastisch, ataktisch, torkelt nach hinten. 
Vollkommen verblbdet, weiss weder Geburtstag, nocb Geburtsort, nocb Namen 
tier Frau. Oertlich und zeitlich vollkommen desorientiert. Uhr und Federhalter 
vermag er nicht zu bezeichnen. Retentio urinae; muss dauernd katheterisiert 
werden. Verfallt auffallend schnell, ist vollkommen apathisch und bliide, 
spricht nicht. 18. 3. Schluckt schlecht. Abends 38,7, Bronchopneumonic. 
19. 3. morgens 39, abends 39,5. 20. 3. morgens 39,2, abends 5 Uhr Tempe- 
ratur 40°. Exitus. 

Sektionsbefund: Gehirn 1105 g, schon makroskopisch besonders fiber 
dem Stirnhirn beiderseits deutliche Atrophie. Pia iiber Konvexitiit diffus 
getriibt. Hirngefasse klaffen etwas. 

Ausgesprochene Mesaortitis luetica (auch mikroskopisch nachgewiesen), 
eitrige Bronchitis beiderseits, rechts Unterlappenpneumonie. Geringe parenchy* 
matbse Nierendegeneration. 

Him mikroskopisch: Ueber dem Stirnhirn ist die Pia miissig infil- 
triert, die Infiltration verbreitet sich langs der grbsseren Gefasse auf die Hirn- 
rinde. Auch die meisten kleineren Gefasse und die Kapillaren sind infiltriert. 
Die Ganglienzellen sind, soweit sie noch vorhanden sind, schwer verandert. Ein 
grosser Teil ist zugrunde gegangcn. Die Glia ist entsprechend gewuchert; die 
Architektonik schwer gestbrt. Am starksten sind die Vcriinderungen an der 
unteren Flache des Stirnhirns. Hier sind einzelne Stellen schon giinzlich ver- 
ddet. Im Schlafenhirn finden sich cbenfalls schwere Veranderungen. Auch hier 
ist schon cine deutliche Verwerfung der Rindenschichten zu konstatieren. Am 
starksten sind die Veranderungen auch hier in der Nachbarschaft des Chiasmas, 
d. h. also im Gyrus Hippocampi. Hier finden sich grosse Strecken, in denen 
die Ganglienzellen fast vollig untergegangen sind und an ihrer Stelle die Glia 
ausscrordentlich stark vermchrt ist. Die noch vorhandenen Ganglienzellen sind 
schwer verandert und von zahlrcichen (6—10) Trabantzellen umgeben. Die In¬ 
filtration in den Schlafenlappen ist zuni Teil noch rccht erheblich. 

Geringere Yeranderungen finden sich im Scheitelhirn. Im Hinterhaupts- 
lappen sind die Veranderungen sehr geringgradig. Die Pia ist hier nur wenig 
infiltriert und nur an einzelnen Gefassen im Grau lassen sich Plasmazellen 
nachwcisen. Am Kleinhirn finden sich nur an der unteren Flache einzelne 
Plasmazellen, im iibrigen keine Yeranderungen. 

Die Netzhaute sind 45 Minuten post exitum durch Injektion von 
Birch-Hirschfeld'schem Gemisch in den Glaskorper fixiert und sehr gut 
erhaltcn. 

Dio Netzhaut des rechten Auges ist vollkommen normal. 

Im 1 in ken Auge finden sich slarke Veranderungen. 

Was die Makulagegend betrifft, so ist der grdsste Teil schwer verandert, 
ein Teil aber ist fast vollkommen normal. In Sericnschnitten konnte fest- 
gestellt werden, dass der normale Bezirk dem temporalen, oberen Quadrant 
entspricht, wahrend die fibrigen Quadrantcn ausgesprochenen Ganglienzellen- 
schwund zeigen. Im temporalen oberen Quadrantcn, der ja dem ungekreuzteu 
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dorsalen Makulabiindel entspricht, sind fast alle Zellen erhalten. I)er Itand 
der Fovea zeigt die norniale dichte Lagerung der Ganglienzellen (bis 8 Lagen 
iibereinander) und vom Rande nimrat nacli boiden Sciten die Zahl der Gan- 
glienzellen in normaler Weise ab. Die Ausfalle in diesem Quad ran ten sind so 
gering, dass sie sich nur an einzelnen Schnittcn feststellen lassen und auch 
nur dann, wenn zum Vergleich andere norniale Falle herangezogen werden. Die 
vorhandenen Zellen sind fast alle normal. Nur an 4 Zellen babe ich Degene- 
rationsvorgange nacbwcisen kiinnen. 

In den iibrigen 3 Quadranten der Makulagegend ist hochstens eine Schicht 
von Ganglienzellen vorhanden, und auch in dieser finden sich grosse Liicken. 
An horizontalcn Schnitten ist der Unterschied zwischen dem nasalcn und 
dem temporalcn Teile der Makulagegend geradezu frappierend. In einem 
solchen horizontalen Sehnitte durch die obere Makulahalfte sieht man auf der 
einen Seite der Fovcola die norniale Zahl von Ganglienzellen (cf. Mikrophot. 1), 
auf der anderen Seite im selben Sehnitte die auf eine Lage reduzierte Gan- 
glienzelisehicht (cf. Mikrophot. 2). Auch in den erkrankten Partien der Ma- 
kula sind die noch crhaltenen Zellen zum grossen Toil normal. 

Von den peripheren Teilen der Netzhaut zeigt der untere temporale Teil 
schwere Veriinderungen. Auch hier sind die Ganglienzellen bis auf wenige ge- 
schwunden. Die noch vorhandenen Zellen sind aber fast ausnahmslos sebwer 
verandert. Nur ganz vereinzelt findet sich noch eine normale Ganglienzelle. 
Die Nervenfaserschicht fehlt an dieser S?telle vollkommen. Der nasale 
untere Teil der Netzhaut weist vereinzelte Liicken in der Ganglienzellscliicht 
der Netzhaut auf, doch sind die Ausfalle nicht sehr hochgradig. Die obere 
Hiilfte der Peripheric zeigt normale Verluiltnissc. Irgcndvrelchc Defekte spezicll 
in der Ganglienzellschicht habe ich nicht nachweiscn kiinnen. 

Die Gefassc in der Netzhaut zeigen keinerlei Veriinderungen. Die Glia ist 
an den Stellen, wo sich die ausgesprochencn Ausfalle in der Ganglienzellschicht 
finden, etwas vermehrt. An einzelnen Stellen bezeichncn 3—4 Gliazellen den 
Ort, wo eine Ganglienzelle zugrundegegangen ist. 

Die Nervenfaserschicht ist entsprcchend den Ausfallen in der Ganglienzcll- 
schiclit verdiinnt. Im temporalen unteren Quadranten fehlt sie fast ganz und 
cbenso zeigt sie eine ausgesprochene Verdiinnung in der nasalen Hal fie der 
Makula und ebenso im temporalen unteren Quadranten der Makula. In der 
inneren Kbrnerschicht finden sich an den Stellen, wo die Ganglienzellen ge- 
schwuDden sind, vereinzelte degenerierte Ivdrner (cf. Seite 829). Die iibrig'm 
Sehichten sind normal. 

Die Adcrhaut des Auges ist normal. 

Der rcchte Sehncrv ist im ganzen normal. Nur in den peripheren 
Biindeln, und zwar im nasalen Teil, finden sich ganz geringfiigige Ausfalle. Am 
Weigert-Praparat sind diese Ausfalle kaum nachzuweisen. Dagegen zeigt sich 
bei Jianeke-Farbung in diesen Biindeln eine geringe Gliavermehrung unter Bii- 
dung einzelner, allerdings klciner, aber faserreicher Astrozyten. Die Ausfalle 
in den nasalen Biindeln lassen sich hier iiberhaupt nicht feststellen. Die Ge- 
fiisse sind normal. 
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In der (legend des Foramen opticum beginnt eine geringfiigige Plasma- 
zellinfiltration der Pia, die intrakraniell noch zunimmt, aber nirgends im Ver- 
lauf des Optikus erhebLicb ist. Sie greift auch nirgends auf das Inncre des 
Optikus iiber. Nur dicht vor deni Chiasma findet man vercinzelte Plasma- 
zellen uni die Gefasse in den Septen. Entsprechcnd der Infiltration ist die 
Kandglia etwas verdickt und im intrakraniellen Teile linden sich auch gering- 
fiigige Wucherungen der Glia iiber die Oberflache in die Pia hinein. 

Der linke Schnerv zeigt einen ausgcsprochenen particllcn Schwund. Bis 
auf wenige Fasern atrophiert ist das gekreuzte dorsale und das gekreuzte ven- 
tralc makulare Biindel, ferner das ungekreuzte ventrale makulare Biindel und 
schliesslich das ungekreuzte ventrale Biindel. Geringe Ausfalle finden sich im 
ventralen gekreuzten Biindel. Unbedeutende, mit der Markscheidenmethodc 
kaum nachweisbare Yeriinderungen finden sich ferner in den peripheren Teilen 
des ungekreuzten und gekreuzten dorsalen Biindels. 

Dem Faserausfall entsprechend ist die Glia gcwuchert. Dass es sich in 
einzcinen Teilen schon urn einen nicht mehr ganz frischen Prozess handelt, 
zeigt die starke sckundare Schrumpfung der Glia. Sie ist am wenigsten aus- 
gesprochen im Bereich des gekreuzten dorsalen und ventralen Makulabiindcls 
und des ungekreuzten ventralen Makulabiindels. Sehr deutlich ist sie im Be¬ 
reich des peripheren ungekreuzten ventralen Biindels. 

Exsudative Prozesse lasson sich im distalen Drittel des orbitalen Optikus 
iiberhaupt nicht nachweisen. Im mittlercn Drittel finden sich vereinzclte 
Plasmazellen in der Pia. Doch fchlen hier dichtere Ansammlungen. Dagegen 
zeigt das orbitale Drittel des Opticus und ebenso der im Foramen opticum 
gclegene Teil eine ausgesprochene Infiltration der Pia. Die Plasmazellen sind 
hier diffus durch die ganze Pia verteilt und bilden auch an einzelnen Stcllen 
etwas dichtere Infiltrate. Lymphozyten sind nur sparlich vorhanden. Gummose 
Bildungen fehlen vollkommen. 

Von der Pia aus erstreckt sich nun an den eben crwahnten Stellen die 
Infiltration langs der septalen Gefasse in das Innere des Optikus. In dem 
Teile, in dem bereits die Glia ausgcsprochen geschrumpft ist (ungekrcuztes vcn- 
trales Biindel), ist die Infiltration nicht mehr sehr erheblich. Nur an einzelnen 
Stellen finden sich hier noch 2 Schichtcn Plasmazellen. Aber die Zellen liegen 
hier niclvt mehr dicht beieinander, sondern mit grossen Liicken. Auffallend 
stark ist dagegen die Infiltration an einem mittolgrossen Gefiiss, das gerade an 
der Grenze zwischcn dem gekreuzten dorsalen Makula- und dem gekreuzten 
ventralen Makulabiindel vcrlauft. Da dieses Gefass, soweit sich an einer 
grosseren Zahl von Schnitten feststellen liisst (Serienschnitte standen 
von dem erkrankten Bezirk nicht zur Verfugung, da das Stiick nach alien Me- 
thoden bearbeitet werden sollte), eine liingerc Strecke zwischen den beiden 
Biindeln verlauft, so ist es erkliirlich, warum gerade das gekreuzte dorsale Ma¬ 
kulabiindel mitatrophiert war, wahrend das ungekreuzte dorsale Makulabiindel 
frei blieb. Die Infiltration an diesem Gefasse ist eine reclit betriiehtliche. Dio 
Plasmazellen liegen hier fast ohne Unterbrechung in doppelter Lage, an ein¬ 
zelnen Stellen lassen sich auch 3 Lagen erkennen. 
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Recht erhcblich ist die Infiltration auch im Bereiche des gekreuzten ven- 
tralen Biindels. Hier handclt es sich offenbar noch um frischere Prozessc, was 
aus der Art dor Gliawucherung zu schliessen ist. Die Glia zeigt hier wenigstens 
noch keinerlei Schrumpfungscrscheinungen. Im Bcreieh der dorsalen Biindel 
ist die Infiltration gering. Nur vcreinzelte Plasmazellen findcn sich hier. 

Der geringcn Infiltration in den dorsalen Biindeln entspricht durchaus die 
geringe Schadigung der nervosen Substanz. Nur einzelne Fasern in den Rand- 
bezirken sind ausgefallen, und an ihrcr Stelle ist die Glia etwas vermehrt. Wir 
haben es im linken Sehnerven also mit einer Infiltration zu tun, die sich auf 
die Gegend des Foramen opticum und das hintere Drittel des Sehnerven be- 
schrankt. Hinter dem Foramen nervi optici wird die Infiltration auffallend gering. 
Es ist hier nur die Pia etwas infiltriert, die Septen sind so gut wie ganz frei. 
Nur hier und da findct sich eine Plasmazelle. Etwas starker wird die Pial- 
infiltralion am Chiasma, doch bleibt sie auch hier in eugen Grenzen. Nur in 
der Umgebung des Hypophysenstieles ist sie etwas starker. Auch im Chiasma 
selbst Cnden sich nur vereinzelte Plasmazellen an den Gefassen. An den 
Stellen, woNervenfasern ausgefallen sind, findet sich im Chiasma eine Gliawucherung 
am starksten und auffallendsten der linksseitigen ungekreuzten ventralen Bahn 
entsprcchend, wahrend in den gekreuzten Bahncn die Gliavermehrung viel 
weniger deutlich ist. Die ltandglia des Chiasmas zeigt geringe Verdickung und 
an einzclnen Stellen auch einzelne Pinsel. In der Umgebung der Gefasse ist 
die Glia im Chiasma kaum vermehrt. 

Die Traktus sind, abgeselien von der Degeneration der vom linken Auge 
kommenden Fasern, normal. Auch in diesem Falle ist schon kurz hinter dem 
Chiasma die Faservermischung von der rechten und der linken Seite eine so 
ausgesprochene, dass zirkumskripte Atrophicn nicht mehr sichtbar sind, vielmehr 
gibt sich auch hier der Schwund cines Teiles der Fasern dadurch zu erkennen, 
dass die parallel zu den Nervenfasern verlaufenden Gliafasern vermehrt sind. 
Die Traktus sind im iibrigen normal, die Pia iiber den Traktus ist so gut wic 
frei von Infiltration. 

Die Corpora geniculata zeigcn nur geringfiigige Veranderungen. Die Pia iiber 
ihnen ist nur wenig infiltriert, an einzclnen grbsseren Gefassen, besonders in derUm- 
gebung der Optikusganglien, erstreckt sich die Infiltration noch etwas in die Tiefe. 

Die kleineren Gefasse sind vollkominen frei. Die Randglia ist etwas ver- 
dickt. Ebcnso findet sich eine geringe Verdickung um die grosseren Gefasse. 
In den Ausstrahlungen der Traktusfasern ist die Glia besonders auf der linken 
Seite deutlich vermehrt. Ebenso findet sich eine geringe Vermehrung an ver- 
sehiedenen Stellen in der Schicht der grossen Zellen, aber auch an einzelnen 
Stellen zwischen dorsal gelegenen Zellen. Die Zellen selbst sind normal. An 
einzelnen Zellen scheint das Chromatin partiell geschwunden, doch vermag ich 
wegcn des grossen Lipochromreichturns der Zellen daruber nichts Gcnaues zu 
sagen. Die B i e I s c h o w s ki - Priiparate zeigcn an den Zellen keine Abweichungen 
von der Norm. 

Was die Umgebung des Chiasma betrifft, so findcn sich schwerc Ver¬ 
anderungen im zentralen Grau. Alle Gefasse zeigen hier ausgesprochene Infil- 
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tration. An den grosseren Gefassen liegen die Plasmazellen zum Teil in 2 und 
3 Lagen dicht nebeneinander. An den kleinercn Gefassen liegen sie pflaster- 
formig um das ganze Gefass herum. In den Ganglienzellgruppen findet man 
zahlreicbe, meist schwer veranderte Zellen. Die Glia zeigt iiberall ausgesprochene 
Wucherungserscheinungen. Riesenspinnenzellen finden sich in grossen Mengen, 
sie zeichnen sich durch den Reichtum an neugebildeten Fasern aus. Das 
Ependym des III. Ventrikcls ist normal. Um den Hypophysenstiel besteht 
eine ziemlich dichte Ansammlung von Plasmazellen. Der Stiel selbst ist 
normal. 

Die Olfactorii zeigen deutliche Wucherung der Randglia. j m i nnern 
finden sich nur an wenigen Gefassen einzelne Plasmazellen. 

Der rechte Okulomotorius ist frei, der linke zeigt bald nach scincm 
Austritt aus dem Gehirn in seinem Innern eine ganze Reihe von Gefassen mit 
Plasmazellmanteln. Das Okulomotoriuskerngebiet ist normal. 

Die Karotiden weisen in ihrer Adventitia einzelne Plasmazellen auf und 
zeigen geringe arteriosklorotische Verdickung der Intima, im iibrigen sind sie 
normal. 

Im Fall 19 handelt es sich um eine progressive Paralyse mit apo- 
plektischen Insulten. Der rechte Sehnerv ist so gut wie normal und 
ebenso ist die Netzhaut des rechten in alien Teilen normal. 

Im linken Sehnerven sind die gekreuzten Makulafasern vollkommen 
und von den ungekreuzten Makulafasern die ventralen atrophiert. Ferner 
findet sich ausgesprochene Atrophie im ungekreuzten ventralen Biindel. 
Die Atrophie steht im Zusammenhang mit einem ausgedehnten exsuda- 
tiven Prozess im hintersten Drittel des orbitalen Optikus und in dem 
im Foramen nervi optici liegenden Teile. Die Infiltration erstreckt sich 
Rings der septalen Gefasse in das Innere und ist hier am starksten ent- 
wickelt um ein von hinten nach vorn ziehendes Gefass, das an der 
Grenze des dorsalen und ventralen Makulabiindels verlauft. Die De¬ 
generation der Nervenfaserschicht und der Ganglienzellschicht schliesst 
sich an die Atrophie der Sehnervenfasern an. Sie zeigt eine Ausbrei- 
tung, die nur im Zusammenhang mit dem entzundlichen Prozess im 
Sehnerven zu erkliiren ist. Chiasma, Traktus und Corpora geniculata 
zeigen nur geringfiigige Veranderungen. Schwer erkrankt ist das zen- 
trale Grau und ebenso die dem Chiasma benachbarten Teile der Schlafen- 
lappen. Im linken Okulomotorius findet sich entsprechend der zu Leb- 
zeiten nachgewieseneu Ptosis eine deutliche Plasmazellinfiltration. 

Fall 20. So., Heinrich, Biickermcister, 42 Jahrc. Seit 1906 verheiratet; 
Frau hat 2 gesunde Kinder, 2 Aborte, sind „wegen Bleichsucht und Schwacho 
eingeleitet“ worden. Seit September 1910 verandcrt, miide, matt, unlustig zur 
Arbeit. Gab viel Geld aus, wollte Sachen kaufen, fiir die er gar keine Verwen- 
dung hatte. Yor eiuigen Tagen wollte er den zum Backen angesetzten Teig 
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den Schweinen vorwcrfen; sprach von grossen Reisen, die er machen wollte, da 
er viel Geld hatte. 

13. 12. 10. In die Psychiatrischc Klinik aufgenommen. Pupillen entrundet, 
reflektorische Starre. It. Papille etwas hyperamisch, Retinalgefasse stark ge- 
fiillt. L. Papille temporal etwas blass; in der Makulagegend ein 2 PD. grosser, 
ovaler, alterer, schon atrophischer Aderhautherd mit reichlicher Pigmentierung 
am Rande. Sprache verwaschen, hesitierend, bei schweren Paradigmata stolpernd. 
Ausscr starker Herabsetzung der Schmerzempfindung und Fehlen des Achilles- 
sehnenreflcxes rechts Nerven- und Allgemcinstatus normal. Oertlich und zeitlich 
orientiert. Auffassung erschwert. Sei jctzt Rentier, konne jeden Tag auf der Bank 
100000 Mark abheben. Lues babe er vor 25 Jahren gehabt. Einfachc Rechenauf- 
gaben werden prompt gelbst, bei schwierigercn kann er die Aufgabe nicht bebalten. 

Lumbalpunktion: Druck 100. Nissl 8. Reichlich Serumalbumin und Glo¬ 
bulin. Starke Lymphozytose. 

Wahrend seines Aufenthaltes bald stumpf, bald euphoriseb, bald erregt; 
verkcnnt vollkommen seinen Zustand. 15. 3. von Frau abgebolt. 

Zu Haus 2 mal Anfalle von ca. 14 Tagen, in denen Pat. ganz wirr war, 
taumelte, nicht sprecbcn, schreiben, lesen konnte. 

Zeitweise sehr erregt, schlug Tiirfiillungen ein, warf das Mittagessen vom 
Tisch; warf mit brcnnenden Petroleumlampen, so dass cinmal ein Brand aus- 
brach. Zuletzt konnte er kein Geld mehr ziihlen, war vollkommen verwirrt. 
Zeitweise Vcrfolgungsideen, Angst vor Spitzbuben. 

6. 2. 12 wieder aufgenommen: Augen w'ie oben, nur leiehte Ptosis beider- 
seits. Fazialis symmctrisch, Gaumenbogen gleichmassig gehoben. Wiirgreflex 
gesteigert. Mechanische Muskelerregbarkcit schwach. Reflexe an oberen Ex- 
tremitaten lebiiaft, feinschlagiger Tremor manuum. Motilitiit frei. Dynamometer 
rechts 70, links 45. Bauchdecken-, Krcmastcr-, Acbillessehnenreflex normal. Pa- 
tellarreflexe gesteigert. Zehen plantar, zeitweise Babinski angedcutet. Gang 
etwas ataktisch. Bei Augenschluss leichtes Schwanken. Schmerzempfindung 
unterhalb des Nabels stark herabgcsetzt, sonst Sensibilitat normal. 

Ueber seine Tatigkeit gibt er vollkommen unklare Auskunft, zeitweise 
Grosscnideen. Rechnen ziemlieh gut. Anfang Februar wire! Pat. unruhiger, 
versucht dauernd aus dem Belt zu steigen, ist Tag und Nacht in fieber- 
hafter Bewegung. Schlaf nur auf Schlafmiltcl. Intelligcnz verfallt schnell. 
Aufforderungen werden nicht mehr befolgt. 25. 2. Blasenstorung. Katheterismus. 
Temperatur 38,7. 26. 2. Temperatur steigt Uber 39. Pat. ist sehr verfallen, 
Puls sclilecht. Zeitw'eise Huston. Katheterismus eiforderlich. 27. 2. Spricht 
ganz unverstandlich, jammert vor sich hin. Puls schlecht, trotz Digalen. Tem¬ 
peratur abends bis 38,4. Nachts 11,45 Uhr Exitus letalis. 

28.2. Sektion 12 Uhr mittags. Geringer Hydrocephalus externus. Pia 
milchig getriibt, namentlich uberZentralwindungen. Ilirngewicht 1390g. Oceipital- 
lappcn atrophisch, eingesunken. Stirnhirn etwas atrophisch. Karotiden klaffen. 
Emphysem. Aorta frei. Im Unterlappen Lungenodem. In einigen Bronchien 
Eiter. Milz etwas vergrossert. Im Mesenterium einzelne verkalkte Driisen. 
Musskatnussleber. 
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Ilirn raikroskopisch: Typisches Bild der Paralyse. Pia iiber der ganzen 
Konvexitat infiltriert. Stirnhirn schwer verandert, Schichten scbon deutlich ver- 
worfen. Scheitelhirn zeigt dasselbe Bild. Auch im Occipitallappeu finden sich 
schwere Veriinderungen, alle Gefiisse sind mehr oder weniger infiltriert, die 
Ganglienzellen schon zuni grossten Teile schwer verandert, doch ist die Archi- 
tektonik der Rinde hier noch erhalten. Von den Schliifenlappen ist der linke 
fast normal, nur die Pia und einzelne grossere Gefiisse sind leicht infiltriert, 
der rechte zeigt wesentlidi stiirkcre Infiltration und ferner schon Ganglicnzell- 
vcriinderungen. Schichten sind aber noch erhalten. 

Die Nctzhaute zcigen deutliche Leichenveriinderungen, da sie erst 12 Stun- 
den post mortem herausgenommen werden konnten. 

Die Retina des rcchten Auges scheint zu Lebzeiten des Patienten voll- 
kommen normal gewesen zu sein, da Zahl und Lagerung der Ganglienzellen voll- 
kommen normal ist, da ferner die Xervenfaserschicht in normaler Dicke vor- 
handen ist und nirgends eine Vermehrung von Gliazellen nachwmisbar ist. Die 
Makula liegt infolge der spiiten Konservierung in Falten. Stabchen und Zapfen 
sind erhalten, zeigen aber deutliche Leichenveriinderungen. Die Gefiisse der 
Netzhaut sind normal. 

Die Aderhaut ist normal. 

Die Netzhaut des linken Auges ist abgesehen von der Makulagegend 
normal, sio zeigt nur dicselben Leichenveriinderungen wie die des reehten Auges. 
In der Makulagegend fehlen die Zapfen, ferner die iiusseren Kdrncr, von den 
iibrigen Schichten sind auch nur noch lteste vorhanden. Uebcr die Ausdehnung 
dieses Defektes liisst sich nichts Genaues sagen, da die Netzhaut infolge der 
spiiten Konservierung abgehoben war. In der Aderhaut findet sich am hinteren 
Pole ein im wesentlichen abgelaufencr cntziindlicher Prozcss. In der Mitte des 
Herdes ist die Aderhaut bis auf geringe Reste geschwundcn. Es fehlt hier ganz 
die Choriocapillaris und das dazu gehorige Pigmentepithel. Dagegen sind noch 
einzelne grossere Gefiisse vorhanden, die deutliche Intimaverdickung zeigen. 

Am Rande dieses atrophischen Herdes liegen zahlreiche gewucherte Pigment- 
epithelzellen, ferner findet sich hier eine diffuse Infiltration der ganzen Ader¬ 
haut mit Plasmazellen: diese Infiltration erstreckt sich noch nach beiden Seiten 
ein ziemliches Stiick in die Aderhaut hinein. Auf der Seite des Sehnerven- 
eintritts reicht sic bis fast zur Papille heran, auf der anderen Seite zieht sie 
sich in abnehmender Starke auch noch etwa 2 mm weit in die Aderhaut hinein. 
An den Gcfiissen der Aderhaut lasson sich in der Gcgend des hinteren Poles 
mehrfach Wandverdickungcn nachwcisen. An 3 Gcfassen fand sich cine Vcr- 
doppelung resp. Verdreifachung der elastischen Membran neben deutlicher 
Endothelwucherung. 

Am reehten Sehnerven findet sich 1 mm hinter dem Eintritt derZentral- 
gefasse in der Pia ein kleines Infiltrat um ein Pialgefiiss herum gelagert. In 
einem Schnitt sieht man etwa 30 Zellen. Das Infiltrat besteht fast nur aus 
Plasmazellen. Das mittlere Drittel des orbitalen Optikus ist vollkommen normal. 
In der (legend des Foramen opticum dagegen ist die Pia wieder etwas infiltriert. 
Hier ist die Infiltration mehr diffus und erstreckt sich um den ganzen Sehnerven 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



806 


Dr. Stargardt, 


hcrum. Nach vorn rcicht sie aber kaum uber das Gebiet des kniichernen Kanals 
hinaus, nach hinten dagegen crstreckt sie sich, allerdings allmahlich immer mebr 
abnehmend, bis an das Chiasma und gebt ohne scharfe Grenze in die das 
Chiasma umgcbcnde Infiltration fiber. 

Der reehte Sehnerv ist im fibrigen vollkoraraen normal. Nur am intrakra- 
niellcn Teile ist die Kandglia stellenweise etwas verdickt. 

Der linke Sehnerv zeigt nirgends eine Spur von Infiltration. Nur un- 
mittelbar vor dem Chiasma findet sich in seinem Pialfiberzuge ein kleines In- 
filtrat von Plasmazellen. Dieses Infiltrat erstreckt sich auf der nasalen Seite 
des Optikus bis in das Foramen nervi optici hincin. Von dem Infiltrat 
aus dringen Plasmazellen an verschiedenen Stellen liings kurzer Septen in 
uas Innere. 

In den peripheren Teilen des gekreuzten dorsalen und ventralcn Biindels 
des linken Optikus ist ein geringfiigiger Faserausfall festzustellen. An Stelle 
der ausgefallenen Fasern ist die Glia etwas gewuchcrt. Ferner findet sich ein 
unbedeutender Faserausfall im Bcreich des papillo-makularen Biindels. 

Das Chiasma zeigt eine massig infiltrierte Pia. Die Infiltration ist am 
starksten in der Umgebung des Hypophyscnstieles. Der Randfilz ist stcllen- 
weisc etwas verdickt und mit reichlich Amyloid durchsetzt. Die Gefasse im 
Innern des Chiasma sind normal. Degenerative Veriinderungen lassen sich im 
Chiasma nicht nachweiscn, nur an einzelncn Stellen ist die Faserglia etwas 
dichter als normal. 

Traktus und Corpora geniculata externa sind normal. Nur in der 
Pia des linken Corpus geniculatum externum liegen einzelne Plasmazellen und 
ebenso finden sich an einigen grosseren Gefassen vereinzelte Plasmazellen. Der 
reehte Okulomotorius zeigt deutlicho Plasraazellinfiltration an mehreren in 
seinem Innern vcrlaufenden Gefassen, der linke zeigt ebenfalls Plasmazellen im 
Innern, aber in viel geringerer Zahl. 

Im zentralen Grau sind nur vereinzelte Gefasse infiltriert, die meisten 
sind frei. Ganglienzellveranderungen sind kaum nachweisbar. Gliamonstrezellen 
finden sich nur in geringer Zahl. 

Im Olfaktorius sind einzelne Gefasse infdtriert. 

Im Falle 20 liandelte es sich um eine progressive Paralyse. In 
der Aderhaut des linken Auges fand sich ein alterer Herd, der klinisch 
und mikroskopisch als luetischer angesprochen werden musste. 

Infolge der ZerstCrung der Retina fiber diesem Herde war es zu 
einer gcringffigigen Atropbie im papillomakularen Bfindel gekopimen. 
Im fibrigen waren die Sehnerven normal. Infiltrative Prozesse fanden 
sich nur am rechten Optikus und zwar ein kleines Infiltrat dicht hinter 
dem Eintritt der Zentralgefiisse, ferner eine leichte diffuse Infiltration 
in der Gegend des Foramen nervi optici. Die Pia des Chiasma war 
leicht infiltriert. Die Oculomotorii zeigten als Grundlage der Ptosis 
eine deutliche Infiltration, eine solche fand sich auch in den Olfactorii 
und im zentralen Grau. 
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Fall 21. Ta., Ferd., 45 Jahre alt, Arbeiter. Seit */ 4 Jahr sehr lcicht 
gereizt. Hat in der lct/.ten Woche einen Streit niit seinem Gutsherren gehabt, 
hat sich dabei erregt und plbtzlich die Sprache verloren. Erst nach 10 Minuten 
hat er die Sprache wiedergefunden. In den folgenden Tagen ist er auch niit 
anderen Arbeitern in Streit geraten und dabei handgreiflich geworden. Auch 
ini llaus konnte man nicht mehr mit ihm fertig werden. Bei jeder Klcinigkeit 
erregt er sich, verliert die Sprache und setzt sich dann hin und schreibt die 
Sache auf, aber ganzlich unverstandlich und wirr. Seit 20 Jahren verheiratet, 
hat 7 gesunde Kinder. Lues und Potus negatur. 18. 5. 1911 aufgenommen. 
Massig gcniihrt, kraftig gebaut. Pupillen different, rechts 4, links 5 mm, auf 
Licht rechts nur eine Spur, links gar nicht reagierend; auf Konvergenz etwas 
besser. Papillcn normal. Beiderseits leichte Ptosis, links mehr als rechts. 
Augenbewegungen frei. Fazialis symmetrise!). Zunge zeigt starken grob- 
schliigigen Tremor und Ataxie. Gaumenbbgen werden normal gehoben. Wiirge- 
reflcx normal. Grobe Kraft in oberen und unteren Extrcmitaten normal. 
Leiehter Tremor manuum. Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft, 
Zehen plantar, Bauchdecken- und Kremasterrellex normal. Romberg: Leichtes 
Schwanken bei geschlosscnen Augen und Lidflattern. Sensibilitat scheint 
nirgends gestort, doch sind die Angaben, zumal bei der Prufung der Lokali- 
sation, nicht ganz sicher. Arterien etwas rigide, im iibrigen innere Organe ohne 
Besonderheiten. Datum gibt er richtig, Wochentag falsch an. Vorgchaltene 
Gegenstande bezeichnet er richtig, ebenso gibt er richtig die Zeit an der Uhr 
an, befolgt Aufforderungen, w r ie Augenschliessen usw. richtig. Farben und 
Material erkennt er. Sprache bei Paradigmata stark skandierend, rauh. Beim 
ABC geht alles durcheinander. Zalilcn bis 20 richtig, riickwarts geht nicht. 
Beim Lesen in der Fibel macht er zahllose Fehler, z. B. statt Schlosser liest 
er Schliissler, statt Marktplatz Jahrtplatz usw. 

Bei der Yisite plotzlich schwerer Erregungszustand aus absoluter Ruhe, 
schreit mit starkster Stimmanstrengung, schlagt um sich, ist durch nichts zu 
beruhigen. Plotzlich wird er spontan ruhig, er kennt den Arzt, begriisst ihn 
als „seincn Retter“. „Sie seien ja alle im Himmel,“ versucht alle zu um- 
armen, ist eigentiimlich euphorisch. 

20. 5. sehr laut, verkennt Personen, den Oberpfleger halt er fiir Christus, 
den Erlbser. Er selbst sei hier im Schloss in Berlin, des Kaisers Kutscher usw. 
In der Folgezeit hilufig euphorisch. Zunehmender Yerfall der Intelligenz Gang 
wild unsicher, torkelnd. Ptosis wird etwas starker. Beim Blick nach rechts 
tritt Nystagmus auf. 

29.5. Lumbalpunktion: Druck 1G0, Nissl 2 1 / 2 , Serumalbumin und Serum- 
globulin ist vorhanden, massige Lymphozytose. Wassermann im Liquor negativ, 
im Blut positiv. Vom 5. 6. an fast dauernd benonunen, nur durch lauten An- 
ruf ist er dazu zu bringen, Fragen zu beantworten. Sprache jetzt vollkommen 
verwaschen, unverstandlich. 

Vom 11. 6. an reagiert er auf Fragen nur noch mit Kopfbewegungen. 
Dauernd benommeu, weint zeitweise wic ein Kind vor sich hin. Muss katheteri- 
siert werden. 18. 6. wieder etwas freier, ist aber zu geordneten Antworten 
Arcbiv f. Psychiatric. Bd. 61. Heft 3. 52 
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nicht zu bringen. Dekubitus am Kreuz. 23. 6. Singt die Wacht am Rbein vor 
sich hin, abcr kaum verstiindlich. 1st kauin fixierbar. 24. 6. nachts sehr er- 
regt, ruft, singt. Atmung besehleunigt. 25.6. morgens zunebmender Verfall. 
Temperatur seit gestern Abend iiber 38°, am 25. 6. morgens 39,8°. 10 3 / 4 Uhr 
Exitus. 

Sektion l l / 2 Stundc post cxitum: Dura mit Pia nicht verwachscn, Sub- 
arachnoidcalflussigkcit vermehrt. Gehirn 1400 g. llirnkonfiguration normal 
keine ausgesprochenc Atrophie. Leichte Piatriibung an der Basis und iiber 
dem Scbeitellappen. Aorta nur etwas unelastisch, ohne grobere Veranderungen. 
Auf beiden Seiten im Unterlappen eitrige Bronchitis der feinen Bronchien und 
starkes Oedem. Geschwollene periportale Lymphdriisen. Milz mit Zwerchfell 
vcrwacbsen. Leber und Niercn ohne Besonderheiten. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergibt den charak- 
teristisclien Befund der progressiven Paralyse. Am stiirksten verandert ist das 
Stirnhirn. llier sind alle Gefasse bis in die feinsten Verzwcigungcn mit Plasma- 
zellen infiltriert. Die Ganglienzellen sind fast alle verandert, zum grossen Teil 
schon untergegangen, die Rindenschichten infolgcdesscn streckcnweise voll- 
kommen verworfen. Die Glia ist stark gewuchert, an einzelnen Stellcn findet 
sich starkc GefassneubiIdling. Weniger stark erkrankt ist das Sclieitelhirn uud 
das llinterhauptshirn. An beiden Stellcn ist die Architektur der Rinde noch 
gut erhalten, aber die Ganglienzellen sind schon zum grossen Teil verandert, 
die Glia ist stark gewuchert und cine dcutliche adventitielle Infiltration der 
griisseren und zum grossen Teil aueh der kleincn Gefasse nachweisbar. Die 
Pia ist iiber der ganzen Konvexitat nur massig infiltriert. Unterscliiede 
zwischen den einzelnen Tcilen der Pia sind nicht nachweisbar. In den 
Sehlafcnlappen sind die Veranderungen gering. Neben dem Chiasma finden sich 
so gut wie keine Veranderungen. 

Retinae: 15 Minutcn nach dem Tode wurdc Birch-Hirschfcld’sche 
Ldsung in den Glaskbrper injiziert. Die Netzhaut ist ausgezeiclinet fixiert, in 
alien Schichtcn vollkommcn normal. Die Fovea ist ohne jede Faltenbildung 
fixiert, zeigt vollkommcn normale Vcrhaltnisse. In der Ganglienzellschicht liisst 
sich nirgends auch nur die Andeutung von Veranderungen nachweisen. In der 
inneren Kbrncrschicht finden sich nur ganz vereinzelt hicr und da Kbrncr, die 
sich difTus gcfiirbt haben. Stabchen und Zapfen sind gut erhalten. Gefasse 
und Glia in der Retina sind normal. Auch an der Peripherie finden sich voll- 
kommen normale Verhaltnissc. 

Sehnerven: Orbitaler Teil, soweit die nervose Substanz in Betraeht 
kommt, vollkommen normal. Die Intima der Zentralarterie ist auf der reebten 
Seito etwas verdiekt, die elastische Mcmbran bildet hier 3 Schichtcn. Am 
linken Optikus hurt die Infiltration der Pialschcide mit Plasmazellcn noch 
hinter dem Foramen opticum auf, auf der rechtcn Seite erstreckt sie sich auch 
auf den orbitalen Teil des Optikus. Sic bildet abcr hier nicht mchr ein zu- 
sammenhiingendes, diffuses Infiltrat, sondern setzt sich aus einzelnen kleinen 
Infiltraten zusammen, zwischen denen freie Liicken nachweisbar sind. Auf der 
nasalcn Seite findet sich noch ein zirkuinskriptcs Plasmazellinfiltrat an der 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 809 

Oren/.e zwischen deni mittleren und hintcren Drittel des orbitalen Optikus 
Nirgends dringt die Infiltration in den Optikus ein, speziell sind auch auf der 
rcchten Seite die Zentralgefiisse vollkommcn frei. Die Glia ist nur im intra- 
kraniellen Teile des Optikus etwas verdickt und bildet an cinzelnen Stellen 
kleine pinselfdrmige Wucherungcn. Das Chiasma ist normal, zeigt nur in der 
umgebenden Pia cine geringc Plasmazellinfiltration. Die Infiltration ist diffus 
und im allgemeinen viel geringer als die Infiltration am rcchten Optikus. Die 
Randglia ist etwas verdickt und bildet an der unteren Flache des Chiasma 
langere pinselfdrmige Wuchcrungen. Die Glia des Hypophysenstiels ist verdickt 
und iiber die Oberflache gewuchert. Die Traktus sind normal, auch der 
Randfilz. In der Pia, die die Traktus iiberzieht, sieht man nur hier und da 
eine Plasmazelle. Ebenso ist es mit der Pia iiber den Corpora geniculata 
lateralia. Das Kerngebict im Corpus gcnieulatum ist vollkommen normal. 

Die Umgebung des Chiasma: Das zentrale Grau ist in einzclnen 
Teilen nur leicht, in anderen schwerer verandert. In der unmittelbaren Niihe 
des Chiasma finden sich Plasmazellinfiltrate nur in der Adventitia der grdsseren 
Gefasse. 

Im Tuber cinereum ist die Infiltration etwas starker und erstreckt sich 
zum Teil auch auf die feineren Gefasse. Hier ist auch eine teilweise recht 
lebhafte Gliawucherung im Gange; es zeigt sich eine grosse Zahl von grossen 
Spinnenzellen. Die Ganglienzellen sind, soweit ich gesehen habe, im allge¬ 
meinen normal. Nur an cinzelnen Stellen finden sich degenerierte Zellen. 

In der Umgebung des Hypophysenstiels ist die Infiltration etwas starker 
als urn das Chiasma, doeli halt sie sich auch hier in engen Grenzen. In beiden 
Oculomotorii findet sich an zahlreichen Stellen eine ausgesprochene liasma- 
zellinfiltration urn die Gefasse. 

Im Falle 21 handelt es sich um eine progressive Paralyse, die 
unter zunehmendem korperlichen Verfall zum Exitus fiihrte. 

Die ausgezeichnet konservierten Netzhaute sind vollkommen normal. 
An der Sehbahn finden sich keinerlei degenerative Ersclieinungen. In 
der Pia um das Chiasma findet sich eine geringe, diffuse Infiltration. 
Diese Infiltration setzt sich auf die beiden Optici fort, hurt aber am 
linkeu Optikus noch hinter dem Foramen Nervi optici auf, wahrend sie 
sich am rechten Optikus bis in die Orbita hinein erstreckt. Sie besteht 
hier aus einzelnen kleinen Infiltraten. Ein isoliertes Infiltrat findet sich 
noch in der Pia nasal kurz hinter der Eintrittsstelle der Zentralgefasse. 
Das zentrale Grau zeigt stellenweise ausgesprochene Infiltration, aber 
noch keine Ganglienzellveranderungen. 

Fall 22. Eduard Tsch., 37 Jahre alt. Oberstiickmeister. 1898 luetisch 
iufiziert. Damals 6 Wochen lang mit Ilg behandelt. April-Juni 1911 13 Spritzen 
Kalomel. Wegen Gedachtnisschwache und sclilechtcr Sprache vom 21. 6. 11 
noch einmal Kalomel-Salvarsanbehandlung. 16. 8.—11. 9. Mastkur, wahrend 
dieser grosse Euphoric und geringe Sprachstbrungen. 16. 10. 11 machte er 
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eine falsche militiirischc Mekiung; daraufhin wurde Untersuchung seines Geistes- 
zustandes beantragt. Zur Beobachtung ini .Militarlazarett, von dort 12. 12. der 
psyehiatriscbcn Klinik iiberwiesen. 

Status: Pupillen different, rechts 5‘/ 2 , links 4 mm, beide stark entrundet: 
auf Licht fast starr, auf Konvergenz rechts bis 2 l l 2 , links bis 2 mm. Papillen 
normal. Lidspalte rechts etwas enger als links. Augenbewegungen frei. 
Eazialis symmetrisch, Zungo Spur nacb rechts, zitternd. Gaumcnbogen gleich- 
massig gehoben. Mechanische Muskclerregbarkeit scliwach, vasomotorisches 
Nachrdten langsam, aber nachhaltig. Kcin Tremor. Nervenstamme nicht druck- 
empfindlich. Reflexc der oberen Extrcmitiit normal ebenso Bauehdecken-, Kre- 
master-, Patellar- und Acbillesscbnenreflexc. Zcitwcise Babinski angedeutet. 
Kein Romberg. Sensibilitat nirgends gestiirt. Gang etwas schwerfallig. Innere 
Organe ohne Besondcrheiten. Ausgesprochene artikulatorische Sprachstdrung, 
starkes Silbenstolpern. Selir cuphorisch, spricht bei der Untersuchung viel da- 
zwischen. Ocrtlich und zeitlich orienticrt. Gibt seine Anamnese ziemlicb 
ricbtig an. Er babe in der letzten Zeit viel Kopfweh. Rechenaufgaben, selbst 
einfachere werden nicht gcldst (z. B. 7X91' = 56, 18 + 11? = 22). 

Mehrere Zahlen spricht er nicht ricbtig nacb. Monate kann er vor und 
riiekwiirts richtig. Die Pointe absurder Bcmerkungen wird nur zu einem Teil 
begriffen. 

In der Folgezeit ist er bald stumpf, bald aber auch leieht gereizt, maeht 
auch Miene aggressiv zu werden. Schreibt giinzlich unsinnige Meldungen. 31. 12. 
zerreisst Bett, schimpft, dass er festgehalten werde, zumal er Urlaub habe 
5. 1. 12 etwas benommen. G. 1. Benommenheit starker. Temperatur 3S,9. 
Retentio urinae. Kathetcrismus erfordcrlich. Nahrungsaufnahme erschwert. 
Alles lauft aus Mund wieder ab. Bis zum 18. 1. Temperatur iibcr 40 Grad, 
an den folgendcn Tagcn dauernd zwischen 37 und 38. Am 23. 1. abends 
36,4 Grad, dauernde Benommenheit. Papillen vollkommen normal. 24. 1. 
steigt> morgens die Temperatur auf 39,5, Puls auf 148, Atmung wird obcrflach- 
lich, llerzaktion trotz Kampfer schwiichcr. IOV 2 Uhr morgens Exitus letalis, 
infolgc von Hersehwache. 

Sektion: Leichtes Atherom im Anfangsteilc der Aorta. Eitrige Bronchitis 
und beginnendc Pneumonie im Unterlappcn rechts 

Hirngewicht 1187 g. Hydrocephalus externus milssigen Grades Oedein der 
Pia. Ausgesprochene Atropbie des Stirn-, Scheitel- und Okzipitalhirns. In der 
Arteria basilaris einzelne gelbliche Plaques. 

Hirn mikroskopisch: Typisches Bild der progressiven Paralyse. Am 
schwersten und in glcichem Grade veriindert sind das Stirnhirn und der 
Scbeitellappen. Die Rindenschichten zeigen hier schon starke Verwerfung. Die 
Infiltration ist ziemlich gleicbmiissig auf allc Gefiisse vcrteilt und erstreckt 
sicb auch auf die klcincren. Progressive Vcriinderungen an den Gefiissen 
und Stabchenzellen sind an einzelnen Stellen reichlich vorhanden. Im 
llinterhauptslappen sind nur einzelne grbssere Gefiisse infiltriert. Die nervbse 
Substanz ist normal. Die Schlafcnlappcn sind schwcr verandert und zwar 
findet sich hier eine ausgesprochene Infiltration der meisten Gefiisse. Die 
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Infiltration ist rcchts starker, als links. Die Ganglienzellen zeigen zum 
grossten Teilc schon schwerc Veriinderungen. Auf der reehten Seite ist die Ver- 
werfung der Rindenschichten schon schr ausgesprochen. Die Pia um die 
Medulla oblongata ist massig infiltriert. Die Infiltration erstreckt sich liings 
einiger grosserer Gefasse in das Innerc der Medulla. 

Retinae: 2 Stunden post mortem mit Birch-Hirschfcld’scher Ldsung 
durch Injektion in den Glaskorper fixiert. Abgeselien von ganz gerinfiigigen 
Leichenveranderungen in der inneren Kornerschicht sind die Netzh&ute gut er- 
haltcn. Nirgends zeigen sic pathologisch-anatomische Veranderungen. Speziell 
die Nervcnfaserscliicht und die Ganglicnzellenschicht sind vollkommcn normal. 
An den Nisslkdrpern lassen sich nicht die geringsten Veranderungen nachweisen. 
Die Makula zeigt beiderscits cine gcringe Faltenbildung (Lcichenerscheinung), 
ist aber im iibrigen vollkommcn normal. 

Der linke Sehnerv ist bis an das Chiasma heran vollkommcn normal. 
Die Pia ist nirgends infiltriert. 

Der rcchtc Sehnerv zeigt, soweit seine nervose Substanz und die Glia 
in Frage kommt, im allgemeinen keine Abweichungen von der Norm. Nur in 
den peripheren Tcilen des ungekreuzten dorsalen Biindcls sind einige Fasern 
ausgcfallcn und die Glia ist an der cntsprechenden Stellc etwas gewuchert. 
Dagegen finden sich in dcr Pia einzclne kleine Infiltrate. Diose Infiltrate 
bestehen vomehmlich aus Plasmazellen, daneben finden sich vereinzelte 
Lymphozyten. 

Ein solches Infiltrat sitzt unmittelbar an der Eintrittsstclle der Zentral- 
arterie in den Sehnervcn. Es bildet hier cine kleine Zellanhiiufung im adven- 
titiellen Raum. In jedem Schnitt sieht man etwa 40 Zcllen. Die Infiltration 
setzt sich aber nicht weiter in den Optikus fort. Ein zweites etwas grdsseres 
Infiltrat findet sich dicht vor dem Foramen Nervi optici auf der temporalen 
Seite in der Pia, ohne nachweisbarcn Zusammcnhang mit eincm Gefasse. Ein 
drittes Infiltrat sitzt an der oberen Fliiche des intrakraniellen Optikus in der 
Pia und erstreckt sich vom Chiasma bis fast an den Eintritt des Sehnervcn in 
den kndchcrnen Kanal. Auch hier ist ein Zusammcnhang mit einem Gefasse 
nicht festzustellen. Alle drei Infiltrate sind von einander getrennt. Die 
zwischcn ihnen liegenden Tcile dcr Pia zeigen keinerlci Infiltration. 

Am Chiasma finden sich in der Pia vereinzelte Plasmazellen, sic bilden 
aber nirgends zusammenhiingende Infiltrate, liegen vielmehr ganz vereinzelt. 
Auch um den Hypophyscnstiel sind nur vereinzelte Plasmazellen sichtbar. 
Das Chiasma selbst ist vollkommcn normal. 

Die Traktus zeigen keinerlci Abweichungen von der Norm. 

Die Corpora gcniculata sind in alien Tcilen normal, die sic bedeekende 
Pia ist so gut wic frei von Plasmazellen. 

Was dieUmgebung der Optici betriS't, so zeigen die Olfaetorii, besonders 
dcr rcchte Veranderungen. Die Pia ist infiltriert, rechts sogar recht erheblich. 
Die Infiltration dringt liings einzelner Gefasse in das Innere ein. Der rcchte 
Olfaktorius zeigt eine partielle Atrophie und dcmentsprechend eine erhebliche 
Gliawucherung mit reichlicher Amyloidbildung. 
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Oculomotorii: Im rechtcn Okulomotorius findct sich an einer grosseren 
Zahl von Gefasscn eine deutliche, im wesentlichen aus Plasmazellen bcstehende 
Infiltration. Die Zellen liegen an einzelnen Gefiissen in mehreren Lagen 
(Mikrophotographie 18). Nur ganz vereinzelte Fasern sind atrophicrt. Der linke 
Okulomotorius ist frei von Infiltration, nur an einer einzigcn Stelle dringen 
einzelne Plasmazellen liings eines kleinen Gefiisses in das Innere des Oculo- 
motorius ein. Aber auch an dieser Stelle liegen die Plasmazellen nur an der 
Eintrittsstello des Gefiisses. 

Das zentrale Grau zoigt nur geringe Veranderungcn. Nur an einzelnen 
Stellen finden sich gcringfiigige Infiltrate um die Gefasse. Die (ianglienzellen 
zeigen koine Veriinderungen. Die Glia ist im ganzen normal, nur vereinzelt 
findet sich eine griissere Gliazelle mit reichlicher Faserbildung, die Monstrc- 
gliazellen aber fehlen ganzlich. 

Im Fa He 22 handelte es sich klinisch und pathologisch-anatomisch 
um eine progressive Paralyse. Die Netzhaute waren normal. Nur am 
rechten Sehnerven fancl sich ein geringfiigiger Faserausfall. Exsudative 
Prozesse waren nur in geringem Umfange in der Pia des Chiasma und 
der intrakraniellen Sehnerven nachzuweisen. Ferner fanden sich 2 kleine 
Plasmazellinfiltrate in der Pia des rechten orbitalen Sehnerven. 

Fall 23. Frau Dorothea Wa., 43 Jahrc alt, Arbeiterfrau. Seit 1887 ver- 
heiratet. Der Mann will Lues gehabt haben einige Jalire vor der Heirat. Eine 
Friihgeburt, ein lebensschwaches Kind. Kin Kind 1887 geboren, gesund. Seit 
dem Sommer 1908 hiiufig Schwindel und Stirnkopfweb; ferner nachts Scblaf- 
losigkeit. Wurde sehr depriraiert und ausserte, dass sie glaubte sterben zu miissen. 

22. 9. 08 wegen „Ncurasthenie u in die Klinik geschickt. Kraftig ge- 
baut, gut genitlirt. Pupillen gleich, mittelweit, nicht ganz rund, auf Licht sehr 
triige und wenig ausgiebig reagicrcnd, auf Konvergenz normal. Augen- 
bewegungen frei. Fazialis symmetrisch. Gaumenbdgen gleich, Raehenreflex 
normal. Sprache stolpernd, verwaschen, Silben werden ausgclasscn. Para- 
digmata werden schlecht behalten. Kein lntentionstremor. Reflexe der oberen 
Extrcmitat gesteigert. Mechanischc Muskclerregbarkcit normal. Patellarrcflexe 
beiderseits gesteigert, durch leichten Schlag mit dor Fingerkuppe auszuldsen. 
Achillessehnenreflex lebhaft. Babinski beiderseits positiv. Kein Romberg. Gang 
normal. Bauchdeckenreflcx lebhaft. Schmerzempfindung im allgemeinen herab- 
gesetzt. Innere Organe ohne Befund. Oertlich und zeitlich orientiert. Patientin 
ist scliwer zu fixieren, erziihlt sehr weitlaulig von ncbensachlicben Dingen, be- 
achtet nicht die Fragon des Arztes und muss sehr cnergisch aufgefordert werden, 
Auskunft zu geben. Einfache Rechnungen w r erden nicht gelost (7X6? 56, 
13 + 14? 52). 

25. 9. Lumbalpunktion: Druck 120, Nissl 4, Scrumalbumin und Serum- 
globulin, miissige Lymphozytose. 

5. 10. Deutliche artikulatorische Sprachstorung bei Paradigmata, nicht 
bcim spontanen Sprechen. Leichte Spasmen in beiden Beinen. 

9. 10. 08 ungeheilt entlassen. 
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Nach der Entlassung ruhig und still, versorgte den Haushalt nur sehr 
mangelhaft. Januar 1911 wurdc sic verwirrt, aufgcregt, schlief nicht, ass nicht, 
wollte sich zum Fenster hinausstiirzen, meinte, es brcnno das Haus. Kcinc 
Krampfe odcr Olinmachten oder Verlust der Sprache. 23. 1. 11 aufgenommen, 
Pupillen 4 ram, entrundet, auf Licht hocbstens Spur reagierend. Konvergenz- 
reaktion nicht zu priifen, da sie die Aufforderung, den vorgehaltenen Finger zu 
fixieren, nicht bcfolgt. Ptosis rechts bis zur Pupillenraittc, links bis zum 
oberen Rande der Pupille. Geringer Strabismus divergcns. Beim Blick nach 
links nystagmusartigc Zuckungcn. Papillcn normal. Fazialis nicht ganz sym- 
metrisch. Zungc grade, zittert. Bei Paradigmata deutlichcs Silbenstolpern, 
bringt kauin 2 Silben hcraus. Reflexe der oberen Extremitat stark gesteigert. 
Motorischc Kraft beiderseits sehr goring, rechts besscr als links Patellar- und 
Achillessehnenrcflexe sehr lebhaft. Kein Klonus. Zeitweise Andeutung von 
Babinski. Gang unsicher, leicht taumelnd. Kein Romberg. Sensibilitiit wegen 
Unaufmerksamkcit nicht zu priifen. Schmerzempfindung anscheinend erhalten. 
Oertlich gut orientiert, zeitlich einigermassen. Weiss, dass sie vor 3 Jahrcn 
schon in der Klinik war. Die Antworten erfolgen sehr langsam, Patientin ist 
ausscrordentlich stumpf. In der Folgezeit nehmen die psychischen Storungen zu. 

17. 2. Halt sich fur Frau Moller, weiss nicht, wo sie sich befindet, hat 
keine Krankheitscinsicht. Rechnen wild imincr schlcchtcr (7X6? 13). Zeit¬ 
weise glaubt sie im Himmel zu sein. Hat sonst keine Grossenideen. Ist meist 
sehr deprimiert. Im Marz Dekubitus, der aber wieder abheilte. 1.4.11. Rechts 
Unterlappcnpneumonic. 2. 4. Hcrzschwache. Abends 11 Uhr Exitus. Tcmpc- 
ratur vom 26. 3. an dauernd um 39°, 31. 3. abends 40°, 1. 4. morgens 39 4 
abends 41°, ebenso am 2. 4. 11. 

Sektion 3. 4. 11 nachmittags 4 Uhr. Gehirn 1200 g. Gyri, besonders 
des Stirnhirns, deutlich verschmalert, Sulci verbreitert. Pia diffus getriibt. 
Nerven und Gefiisse an dcr Basis ohne Befund. Sektion der anderen Organe 
nicht gemacht. 

Die mikrosknpische Untersuchung des Gchirns ergibt das typischc Bild 
der progressiven Paralyse. Stirn- und Scheitelhirn sind am schwcrsten, Ilintcr- 
hauptshirn am wenigsten erkrankt. Die Pia ist iibcrall an der Konvexitat 
diffus infiltriert. Der linke Schliifenlappen zeigt in seinen, dem Chiasma 
bcnachbarten Teilen schwero Verandcrungen. Allc Gefiisse zeigen Infiltration 
der adventitiellcn Raumc, die Ganglienzellcn sind schwer verandert, zum 
grossen Teile schon untergegangen. Die Glia ist stark gcwuchert. Der 
rechtc Schlafenlappen ist auffallend wenig verandert, nur an oinzclncn 
Gefiissen sieht man vercinzclte Plasmazellen. Die Ganglienzellcn sind 
normal. 

Die Netzhaute sind gut fixiert, da 40 Minuten post exitum Birch-Hirsch- 
feld’sche Ldsung in den Glaskdrper injiziert wurde. Die Makula zeigt keine 
Fallen. 

Die Nctzhiiute beider Augen sind in alien Teilen vollkommen normal. Es 
zeigt sich an den mit Thionin gefarbten Schnitten vollkommen normales Ver- 
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halten der Nisslschollen. Die Ganglienzcllen der Ganglienzcllschicht zeigen 
auch inbezug auf Lage, Zahl und Grosse in alien Teilen der Retina durchaus 
normales Verhalten. Die Ncrvcnfaserschicht und die ausscre und innere rcti- 
kulare Schicht zeigen ebenfalls vollkoraraen normales Verhalten. Die innere 
Kbrnersehicht zeigt keine Abweichung von der Norm. Die ausseren Kdrner und 
cbcnso Stabchen und Zapfen sind vollkommen normal. Die Glia und die Ge¬ 
fasse in der Retina sind normal. 

Die Nervcnbabnen im Optikus, Chiasma und Traktus sind, soweit sieh das 
mit Hilfe der Fibrillenfarbung nach Bielschowski und mit der Pal'schcn 
Methode feststellen liisst, normal. Ebenso zeigt die Glia im Innern derNcrven- 
bahnen normale Verhaltnisse. Auch die Gefasse sind normal. Veriinderungen 
finden sich nur an der Randglia und in der Pia. Der periphere Gliamantel ist 
an beidcn orbitalen Optici normal. Am rcchtcn Optikus findet sich im 
kndchernen Kanal cine gcringc Vcrdickung des Gliamantels und an cinzelnen 
Stellen auch Bildung von Wucherungen in Form von kurzen, in die Pia sich 
erstreckenden Pinseln. Auf der linken Seite ist die Randglia im knoehemen 
Kanal noch normal. An beiden intrakraniellen Optici ist die Randglia verdickt, 
am starksten auf der rechten Seite. llier finden sich auch liingere Pinsel. Am 
Chiasma ist die Randglia in den unteren Partien etwas verdickt und bildet an 
cinzelnen Stellen schon recht lange pinselfdrmigo Wucherungen. Besonders auf- 
fallend ist das in der Umgebung des Hypophysenstieles. Die linke Chiasma- 
halfte ist normal, die rechte zeigt einc massige Vcrdickung der Glia, mit wenig 
Amyloid. 

Eine au.sgesprocheno Infiltration, im wesentlichen aus Plasmazcllen bestehcnd, 
findet sich an beiden intrakraniellen Opticis und zwar ist sic am starksten in der 
Gegend des kndchernen lvanals. Auf beiden Seifen dringt die Infiltration auch 
noch in der Pia des kndchernen Kanals ein Stiick vorwiirts urn allmahlieh noch 
vor Beginn des orbitalen Teiles aufzuhdrcn. Wahrcnd dorsalwarts am linken 
Optikus die Pialinfiltration sich nur auf den dicht hinter dem kndchernen 
Kanal gelegenen Teil des Optikus beschriinkt, und noch vor dem Optikus- 
ursprung am Chiasma aufhdrt, setzt sich die Infiltration auf der rechten Seite 
auf das Chiasma fort und iiberzieht von der Ursprungsstello des Optikus aus 
die ganze rechte Seite des Chiasma, einen Teil der Oberflache und der unteren 
Flache. Hier ist die Infiltration besonders stark in der Umgebung des Hypo- 
physensticles. Auch dringt sie in den Hypophyscnsticl selbst an verschiedcnen 
Stellen ein, indem sie urn eintretende Gefasse sich in einer und selbst mehrfachcr 
Lage vorschiebt. Auch auf dio rechte Karotis, wenigstens auf dcren adven- 
titielles Gewebe setzt sich die Infiltration in mehrfachcr Lage fort und ziehl 
von hier aus entlang den von der Karotis abgehenden artericllen Aesten auch 
in das Innere des das Chiasma begrenzenden zcntralen Graus. An dem Teilc 
des zcntralen Graus, das sich auf das Chiasma orstreckt, sioht man mehrerc 
stark infiltriertc Gefasse. Die im Chiasma selbst verlaufenden Gefasse sind 
vdllig frei. Dagegen finden sich im rechten Optikus und zwar im intra¬ 
kraniellen Tcilo an zwei Stellen klcinc Plasmazellinfiltratc in der Umgebung 
von septaleu Gefiissen. Ein Zusammenhang dicscr aus 20—30 Zellcn bc- 
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stehenden Infiltrate mit der Infiltration der Pia ist nicht nachwcisbar. Starker 
infiltricrte Gefasse finden sich auch neben dem Hypophysenstiel in der dieken, 
den Stiel umgebenden Gliamasse. Hier lasst sich deutlich ein Zusammenhang 
der Infiltration mit dem rechts neben dem Chiasma liegenden Infiltrat nach- 
weisen. 

Die Traktus sind so gut, wic normal. Nur an vereinzelten Stellen ist 
die Randglia cine Spur verdickt. Die Pia der Traktus zeigt nur dicht hinter 
dem Chiasma cine ganz geringfiigige Infiltration. Die beiden Corpora geni- 
culata lateralia sind vollkommen normal. 

Das zentrale Grau, spcziell die Kerngebiete des Tuber cinereum zeigen 
starkere Veriinderungen. Die Gefasse sind hier zum grossten Teilc von Plasma- 
zellen umgeben, einige zeigen die Plasmazellen pflasterformig rings um das 
Gefass. An einzelnen Stellen finden sich Gefiisswuchcrungcn, aber nicht erheb- 
lichen Grades. Die Glia ist stark gewuchert. In der Nahc des Chiasma und 
der vorderen Traktusabschnitte bildet sic dichte Filze, in die auch die hier 
liegenden Ganglienzellen cingeschlossen sind. Die Ganglienzellen im Tuber 
cinereum zeigen bei Toluidinblaufarbung zum grossten Teile Veranderungen- 
Doch sind die Ycriinderungen im allgemeincn nicht sehr hochgradige. Nur an 
einzelnen Stellen sind die Zellen schwer veriindert und auch der Kern schon 
zcrfallen. Die stiirksten Veriinderungen finden sich in den dicht an der Basis 
des Gchirns liegenden Ganglienzellhaufcn, wiihrend die in der Wand des 
III. Ventrikels liogenden Zellen weniger schwer veriindert sind, obwohl auch 
hier die Gefasse zum grossen Teile eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration 
' zeigen. Das Ependym ist normal und zeigt keine Wuchcrungcn. 

Erwiihnen mochte ich noch die grosse Zahl von Monstregliazellen im 
zentralen Grau und das namentlich in basalen Teilen nachgewiesene Vor- 
kommen von grossen Vakuolen in den degenerierenden Ganglienzellen. 

Beide Oculomotorii sind von cincr massigen Infiltration umgeben. Im 
linken Okulomotorius finden sich um 2 klcine Gefasse eine Anzahl Plasma¬ 
zellen. Der Okulomotorius zeigt im iibrigen normale Verhiiltnisse, nur an der 
unteren Peripherie fehlen einige Nervenfasern. Im rechten Okulomotorius findet 
sich eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration um mehrere Gefasse. An 
einzelnen Gefassen liegen die Plasmazellen in mchreren Lagen. An ver- 
schiedenen Stellen lasst sich nachwcisen, dass die Infiltration von der Pia 
des Nerven langs der Gefasse in das Innere des Nerven eindringt. Starkere 
Degcnerationen sind nicht vorhanden, doch fehlen an verschiedenen Stellen 
cinzelne Nervenfasern. Genauere Lokalisation war nicht mdglich. 

Im Falle 23 handelt es sich um eine typische progressive Para¬ 
lyse. Die Netzhaute beider Augen sind vollkommen normal. Auch 
langdauernde holie Temperaluren haben keine Veriinderungen hervor- 
gerufen. Die Sehbahnen sind, was die nervose Substanz betrifft, vom 
Bulbus bis in das Corpus geniculatum externum normal. Dagegen findet 
sich schon eine Plasmazellinfiltration rings um beide Optici in der 
Gegeud des knocheruen Kanals, ferner um das Chiasma. Die Infiltration 
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hat sicli schon in das zentrale Grau fortgesetzt und hier ausgesprochene 
Ver&nderungen hervorgerufen. In den Oculomotorii finden sicli Plasma- 
zellansammlungen, die die klinisch nachgewiesene Ptosis erklaren. 

Fall 24. W’i., 44 Jahre, Schlachtcrgcsellc. Der Fall ist ausfiihrlich publi- 
ziert in meincr Arbeit *Ueber die Aetiologio der tabischen Arthropathien" in 
diesem Archiv 1912 Nr. XXVII. Ich beschranke mich deswegen auf einige 
kurze Angaben. 

Vor eincm Jahre Scblaganfall, gelahmt, Sprachc verlorcn, nur langsam cr- 
bolt. Spater noch mchr Anfalle; Sprachc schlechter; unrein, apathisch. 4.7.11 
aufgcnommen. Linke Lidspalte enger als rechte. Pupillen different, reflek- 
torisch starr, Papillen normal. Kniephiinomcne felilen, rechis typische Arthro- 
patliic dcs Kniegelenkes. Sprachc schwcrfallig, langsam, starkes Silbenstolpern. 
Oertlich und zeitlich vollkommen desorientiert. Heine Krankhcitseinsicht. 
Intelligenz sebwer geschiidigt. Kuphorisch, dement, liippiscb. 17. 7. morgens 
plotzlich Anfall, Zuckungen im Oberkorper, Stiibnen, Atmung wird obcrflachlich. 
Puls schwach, nach 10 Minuten Exitus. 

Sektionsbofund: Ilirn 1250 g, Pia iiber der Konvcxitat getriibt, schon 
tnakroskopisch nachweisbarc Atrophic besonders im Stirnlappen. Ausgesprochene 
Mesaortitis luctica gravis. Nephritis interstitialis chronica. Die Untcrsuchung 
dor Kniegelenkkapsel ergibt Veranderungen, die denen der Aorta durehaus 
gleich sind, Plasmazellinfiltration diffus in der ganzen Kapscl, vor allcm um 
die Gcfiissc, und Gcfiissverandcrungen. Niihcros dieses Archiv Bd. 49, II. 3. 

Die mikroskopische Untcrsuchung desGchirns ergibt das typische 
Bild der progressiven Paralyse. Die stiirksten Veranderungen finden sicli im 
Stirnhirn, sie nehmen nach hinten allmahlich ab. Die Ilinterhauptslappen sind 
nur wenig beteiligt. An der Hirnbasis, speziell an den dem Chiasma bcnach- 
barten Teilen dcr Schlafenlappen, finden sich dichte Plasmazcllinfiltrate in der 
Pia und um die Gefiissc der Rinde, doch sind die degenerativen Veranderungen 
hier noch goring. Im Riickenmark finden sich typische exsudative Prozcssc in 
der Pia des Lumbal- und Sakralmarks, ferner an den Wurzeln und im Riicken- 
mark selbst. In den Ilinterstriingcn besteht ausgesprochene Degeneration. 
Nirgends sind gummosc Prozesse nachweisbar. 

Die Netzhaute sind ausgezeichnet erhalten (1 Stundc post mortem war 
Birch-Hirschfeld'sche Lcisung in den Glaskbrper injiziert.). Die Netzhaute sind 
in alien Teilen vollkommen normal. Die Maculae zeigen normale Konfiguration. 
Die Ganglienzellschicht ist iiberall vollkommen normal. Es finden sich speziell 
an den Nisslkorpern nirgends auch nur die geringsten Abweichungen von der 
Norm. Die Gefiisse dcr Retinae und die Glia sind normal. 

Die Schnervcn sind in ihren orbitalen Teilen vollkommen normal. In 
der Gegcnd des Foramen opticum beginnt auf beiden Sciten cine leichtc In¬ 
filtration der Pia mit Plasmazellen. Das Innerc der Optici ist aber frei. 
An den intrakraniellen Optici nimmt die Pialinfiltration etwas zu, wird aber 
nirgends sehr stark. Nur an einzelnen Gefiissen der Septen finden sich ver- 
einzelte Plasmazellen. 
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Im allgcmcinen ist auch das Innere dcr intrakraniellen Optiei frei von 
Infiltration. Dio Glia zeigt nur im intrakraniellen Teile cine geringe Verdickung 
des Randfilzcs. Wucherungen iiber die Oberflache sind nicht nachweisbar. 
Die Pia des Chiasma ist ziemlieh gleichmiissig infiltriert, nur nimmt die 
Infiltration vom oberen Teile des Chiasma gegen den unteren otwas zu und 
wird am dichtesten in der Umgebung des Hypophysenstieles. Der Hypophyscn- 
stiel selbst zeigt ein dcutliches Eindringen dcr Plasmazellen langs der Gefasse. 

Im Chiasma finden sich nur vereinzelte Gefasse und zwar grdbercn 
Kalibers, an dencn einzelne Plasmazellen nachweisbar sind. Die nervose Sub- 
stanz des Chiasma ist normal. Dcr Randfilz der Glia zeigt besonders an dcr 
Vorderseitc des Chiasma rccht erheblichc Wucherungen fiber die Oberflache. 
Im lnnern des Chiasma ist die Glia nur um einzelne Gefasse otwas vermehrt. 
Die Traktus sind so gut wie normal. Nur an der unteren Seite ist der 
Gliarandfilz etwas verdiekt und einzelne Fasern ragen iiber die Oberflache 
hinaus. 

Die Corpora geniculata sind normal. Die Pia iiber ihnen ist so gut 
wie gar nicht infiltriert. 

Schwercre Veranderungen finden sich in der Umgebung des Chiasma. 

Der Hypophysenstiel zeigt in seinem lnnern cine deutliehe Plasmazell- 
infiltration um die Gofasse. Die Glia ist vermehrt und an verschiedencn 
Stellen in langen Pinseln in die umliegende Pia bineingcwuchort. In der Um¬ 
gebung des Recessus hypophyscos finden sich zahlreiche grossc Spinnenzellcn 
mit reichlichcr Faserbildung. An 3 Gefiissen in der llypophysc selbst fanden 
sich Plasmazellen, an einer Stelle sogar in mehrfacher Schicht. 

Das zentrale Grau weist schw r ere Veranderungen auf. Das Ependym 
ist verdiekt und zeigt ausgesprochene Granulationsbildung. Sowohl dcr Boden 
des 3. Ventrikels, das Tuber cinereum, wie die Seitenwande, lasscn cine erheb- 
lichc Plasmazellinfiltration an alien Gefasscn erkennen. Die Infiltration ist 
nicht an alien Stellen gleich stark, sie ist aber iiberall bis auf die Kapillaren 
fortgesehritten. Die dichteste Infiltration, eine dreifache ununterbrochenc Schicht 
findet sich in der Wand des 3. Ventrikels in der Gegend der Commissura 
mollis. An vielen Gefassen im Grau sicht man die typischen Alzheimer’schcn 
Veranderungen, Intima-Wucherung, Bildung einer zw T eiten Elastika, Wuchcrung 
der Adventitia. An einzelncn Stellen ist auch eine deutliehe Gefassvermehrung 
festzustcllen; in diesen Tcilen finden sich auch Stabchenzellcn in grosscrer 
Zahl, Die Ganglienzellen im Grau zeigen fast alle schwere Veranderungen. 
Mcist handclt es sich um die „chronische Erkrankung“, es finden sich aber 
auch eine Anzahl vollkommen sklerosiertcr Formcn. Im ganzen Grau finden 
sich zahlreiche Spinnenzellen von enormer Grosse, mit zahlreichen, zum Toil 
korkzieherartig gewundenen Fortsatzen und alle reichlich Fasern bildend. 

Die Gefasse an der Hirnbasis zeigen alle deutliehe arteriosklerotischc Ver¬ 
anderungen, besonders die Arteria basilaris, weniger die Karotiden. 

Im linken Okulomotorius finden sich an mehreren Gefiissen deutliehe 
Plasmazellinfiltrate. Im rechten Okulomotorius sind nur an einer Stelle ein¬ 
zelne Plasmazellen nachweisbar. 
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lm Fa lie 24 haiulelt es sicli uni eine tvpische Tabo-Paralyse. 
Ausser den Veranderungen am Hiickenmark findet sicli noch Mesaortitis 
luetica, Arthropathie des Kniegelenkes, Nephritis intorstitialis. 

Die Netzhiiute sind einwandfrei fixiert, zeigen keinerlei Verfmderungen. 
Die Sehbahn ist normal. Nur um das Chiasma und um die intra- 
kraniellen Optici findet sich eine geringfiigige Plasmazellinfiltration. 
Das zentrale Grau ist auffallend schwer erkrankt. Die meisten Zellen 
sind liier verttndert. Ferner finden sich Veranderungen im Hypophysenstiel. 

Im Folgenden werde ich nun zunftchst die Befunde an der Sehbahn 
besprechen und mich dann der Bedeutung dieser Befunde zuwenden. 

I. Die Veranderungen der Netzhaut bei der Tabes 
und der progressiven Paralyse. 

Die Untersuchung der Netzhaut bei der Tabes und der progressiven 
Paralyse ist fiir die Frage der Aetiologie des Sehnorvenschwuudes von der 
gross ten Bedeutung. Das ist auch sclion von anderer Seite ganz besonders 
hervorgehoben worden. So hat v. Grosz direkt erkliirt, dass man bei 
planm&ssigen Untersuchungen der Netzhaut „in dem Verstandnis der 
Atrophic des Optikus um einen grossen Schritt weiter gelangen wfirde“. 
v. Grosz ist allerdings der Ansicht, dass man bei solchcn Untersuchungen 
„wahrscheinlich konstant in den Ganglienzellen Veranderungen finden 
wurde“. Er steht eben, wie so vicle andere Autoren, auf dem Stand- 
punkte, dass die Sehnervenatrophie bei der Tabes in der Retina beginnt. 

Um fiber das Vcrhalten dcr Netzhaut ein sicheres Urteil zu gewinnen, 
war es unbedingt notig, einwaudsfreie Priiparate zu erhalten. Um das 
zu ermoglichen war eine ganz bestimmte Technik erforderlich. Ich habe 
die von rair angewandte Mcthode oben niihcr beschrieben. 

Leichen veranderungen. 

Wenn wir uns darfiber Rechenschaft geben wolleu, ob eine Netz¬ 
haut normal ist oder nicht, so miissen wir vor allem wissen, ob und 
welche Veranderungen nach dem Tode in der Netzhaut auftreten. Birsch- 
Hirschfeld hat, um diese Frage zu kliiren, Untersuchungen beim 
Kaninchcn vorgenommen. Er hat Kaninchennetzhaute in den Brut- 
schrank bei 20° getan und zu verschiedenen Zeiten Stiicke heraus- 
genommen und fixiert. Bei diesem Verfahren fand er noch eine Stunde 
post exitum die Ganglienzellen vollig normal. Erst nach 2 Stunden 
traten die ersten postmortalen Erscheinungen auf. Der Zelleib schrumpfte 
etwas, die Nisslkorper wurden undeutlich, die Grundsubstanz begann 
sich stellenweise mitzufarben. Nach 37 a Stunden wareu alle Erscheinungen 
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deutlicher. Auch traten jetzt Vakuolen auf. Nacli 5 Stunden waren 
die Vakuolen zahlreiclier, die Kcmkonturen wurden unscharf. Nach 
7 Stunden fehlten die Nisslkorper vollig. In den meisten Zellen felilte 
der Kern und es war nur nocb eine feingranulierte Masse vorbanden. 

Da es mir sehr fraglich erschien, ob wir die bei Kaninchen gemachten 
Erfahrungen ohne weiteres auf den Menschen ubertragen kbnnen, und 
da die von Birch-Hirschfeld gewahlte Methode (Aufheben der heraus- 
praparierten Netzhaute im Brutschrank) docb niebt ganz den Verhliltnissen 
entspricht, unter denen die Netzbaute sich beim Mensdien post exitum 
befinden, babe ich zunachst die Frage untersucht, wie die Netzbaute 
sich beim Menschen nach dem Tode verhalten, wenn man sie in situ lasst 
und in situ in der oben angegebenen Weise zu versebiedenen Zeiten 
post mortem fixiert. 

Zu dem Zwecke wurde Patienten mit normalem Augenbefund, die 
nicht an Paralyse oder Tabes, sondern an anderen Erkrankungen gestorben 
waren, zu verschiedenen Zeiten post exitum B irch-Hirschfeldsches 
Gemisch nach Ablassen des Vorderkammerwassers in den Glaskorper 
injiciert. Die Netzbaute wurden dann bei der Sektion mit dem hinteren 
Bulbusabschnitt herausgenommen und in der oben angegebenen Weise 
weiterbehandelt. 

Als bemerkenswerte Tatsacbe ergab sich zunachst, dass der Zustand 
der Netzhaut einzig und allein abbangt von dem Zeitpunkte der Injektion 
in den Glaskorper. Wie lange man nach der Injektion noch mit der 
Herausnahme der Netzbaute wartet, ist vollig gleichgiltig. Wenn friih 
genug injiziert wird, kann man mit der Herausnahme der Retinae ruliig 
1 und selbst 2 Tage warten. Das Resultat wird dadurch nicht beeintrachtigt. 
Wahrend also im allgemeinen der Grundsatz „Bei Sublimatfixation so 
kurz wie moglich fixieren 1 * (Schreiber) berechtigt ist, hat er doch 
nur eine besebrankte Geltung in dem besonderen Falle der Injektion 
von Sublimatgemischen in den Glaskorper. 

Normale Bilder von der Netzhaut des Menschen erhalten 
wir nur, wenn wir spatestens 20 Minuten nach dem Tode das 
Birch - Hirschfeldsche Gemisch in den Glaskorper injizieren. 
Bis zu dieser Zeit lassen sich also keine Absterbeerscheinungen 
bei Fixation mit dem Birch-Hirschfeldschen Gemische nachweisen. 
Dass die Netzhaut noch normal ist, erkennt man nach meiner Auffassung 
an folgenden Zeicheu, 1. miissen die Zapfenaussenglieder eine deutliche 
Zuspitzung an der Spitze zeigen. Abrundung oder Abstutzung ist schon 
als Leichenerscheinung anzusprecheu (Greeff). 2. muss das Zapfen- 
ellipsoid bei Heidenhainscher Eisenalaunhamatoxylinfarbung deutlich 
zu sehen sein. 3. miissen die Innenglieder auch an den schlanken Zapfen 
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der Foveolargegend scbarf gegen einander abgegrenzt sein. 4. mussen 
die Fasern der Henieschen Faserschicht einen vollkommen normalen 
Verlauf zeigen, es diirfen keine Lticken zwischen ihnen nachweisbar sein. 
5. mussen sowohl die &usseren, wie die inneren Horner ein deutliches 
Kerngerust erkennen lassen und cine ovale oder kreisninde Form zeigen. 
G. mussen an den Ganglienzellen sowohl die grossen peripheren, wie 
aucli die kleinen zentralen Nisslkorpcr deutlich mit Thionin farbbar sein. 
Dio Farbbarkeit der Nisslkorpcr der rctinalen Ganglienzellen des Menschen 
ist eine verscbiedene und es scheint mir zweckmassig schon deswegen 
zwei Arten von Nisslkorpern zu unterscheiden. Die grosseren Nissl- 
korper stellen kluropen- oder plattenformige Gebilde dar, sie weisen 
stets eine unregel miissige Gestalt und eine raube Oberflache auf, liegen 
entweder dicht an der Zelloberflaclie oder sind nur dnrch einen schmalen 
Protoplasmastreifen von ihr gctrennt und werden normalerweise mit 
Thionin sehr stark tingiert. Die kleinercn Nisslkorpcr sind teils dichter, 
teils weniger dicht in den zentralen Teilen des Protoplasma verteilt, sie 
besitzen meist die Gestalt von kleinen Kbrnchen, zeigen aber bisweilen 
aucli eine unrcgclmassig zackige Form und farben sicli gcwohnlich viel 
weniger intensiv als die grossen Nisslkorpcr. Dass die Retinalganglien- 
zellen koine grosseren Chromatinscbollen in ihren zentralen Teilen besitzen, 
ist durchaus keine ihnen allein zukommende Eigenschaft, vielmehr findet 
man dasselbe Verhalten auch an den Zellen der unteren Oliven und der 
Clarkeschen Siiulen. Und bier sowohl, wie in der Netzhaut stelit mit 
diesem Verhalten in engem Zusammenhange die exzentrische Lage des 
Kerns. Marinesco fiihrt beide Phanoinene auf gewisse Entwicklungsvor- 
gange zuriick. 7. mussen die verschiedenen Netzhautschichten die ihrer 
topographischen Lage entsprechende Dicke besitzen. Zum Vergleiche kann 
man die von H. Mil Her angegebenen Tabellen heranziehcn (cf. Greeff 
S. DO). A lie Netzluiute, die spater als 20 Minuten nach dem Tode fixiert 
worden sind, zeigen Abweicbungen von diesem normalen Verhalten. 

30 Minuten nach dem Tode findet man haufig schon Faltcnbildung 
in der Makulagegend. Docli kann die Faltcnbildung selbst eine und 
mehrere Stunden nach dem Tode nocli fehlen. Worauf das verschiedene 
Verhalten der Netzhaut in dieser Beziehung in den verschiedenen Fallen 
zuruckzufiihren ist, vermag ich niclit zu sagen. Ferner linden sicli 
30 Minuten nach dem Tode schon die ersten Zeichen des Zerfalls an den 
Stiibchenaussengliedern in Form von ausgesprochen segmentierter Farbung 
bei der Heidenhain’schen Farbung. Die Aussenglieder der Zapfen 
zeigen niclit mehr die feine Spitze. Die Innenglieder, sowohl der St&bchen, 
wie dcr Zapfen erscheinen etwas verwaschen, vor allem sind die Zapfen- 
innenglieder in der Fovcolagcgend nicht mehr scharf von einander ab* 
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zugrenzen. lnnere und aussere Korner sind noch vollkommen normal. 
In der Henle’sclien Faserschicht kommen schon Verlagerungen von Fasern 
vor, an einzelnen Stellen kann gradezu der Eindruck hervorgerufen werden, 
als ob einzelne Fasern mit einander verklebt vviiren. Aehnliche Ver- 
klebungen von Fasern kbnnen wir aucli in den plexiformen Schichten 
schon in dieser Zeit findeu. An den Ganglienzellen kann man zum Teil 
schon eiue ganz leichte Schrumpfung des Zelleibes erkennen. Im iibrigen 
sind die Ganglienzellen aber noch vollkommen normal. 

60 Minuten nach dem Tode ist schon deutlicher Plattehenzerfall an 
vielen Stabchenaussengliedern und Kornchenzerfall an einzelnen Zapfen 
zu erkennen. Die Zapfenellipsoide sind nur noch angedeutet. Die aussere 
Kornerschicht zeigt nicht mehr die normale scharfe Begrenzungslinie gegen 
die aussere plexiforme Schicht, vielmehr ist die aussere Kornerschicht 
nach innen unregelmassig vorgebuchtet. Die Liicken in der Henle’schen 
Schicht und in den plexiformen Schichten sind deutlicher geworden. 
Die Schrumpfung an den Ganglienzellen kann etwas starker geworden 
sein. Im iibrigen sind die Ganglienzellen aber noch normal. 

Nach 2 Stunden zeigen die Stabchen- uud Zapfenaussenglieder aus- 
gesprochenen Plattchen- resp. Kornchenzerfall, zum Teil sind sie auch 
in unformige kolbigeGebilde umgewandelt. DieInnenglieder sind besonders 
in der Makulagegend kaum noch abzugrenzen. Von den ausseren Kornern 
zeigen schon eine ganze Reihe deutliche Schrumpfung und intensivere 
Farbung des Zellinhaltes und die innere Grenzlinie der ausseren Korner¬ 
schicht ist stark verwischt. In der Henle’sche Faserschicht liegen die 
einzelnen Fasern zum Teil schon erheblich durcheinander, die Liicken sind 
breiter geworden. In der inneren Kornerschicht lassen sich schon Schrumpf- 
raume nachweisen. Die Membran der inneren Korner zeigt vielfach schon 
Einbuchtungen. Von den bipolaren Zellen sind einige schon dichter gefarbt, 
ilhnlich wie die Amakrinen. Urn die Ganglienzellen sind jetzt liberal 1 deut¬ 
liche Schrumpfraume zu erkennen. Die peripheren Nisslkorper sind noch 
gut gefarbt, wenn auch nicht mehr so distinkt, wie an frischen Praparaten. 
Die kleineren Nisslkorper sind meist schlecht gefarbt. 

Die Veranderungen werden in den niicbsten Stunden nun immer hoch- 
gradiger. Nach 4 Stunden sind die Nisslkorper kaum noch zu erkennen 
in manchen Zellen fehlen sie schon vollig; der Kern zeigt schon Zeichen 
von Schrumpfung; die ausseren Korner haben ihre normale Schichtung 
verloren, sind zum grossen Teil stark geschrumpft. 

Nach 6 Stunden sind nur noch in wenigen Ganglienzellen ver- 
einzelte Nisslkorper zu erkennen, die Kerne der Ganglienzellen sind 
schon stark deformiert und meist gleichm&ssig dicht geffirbt. Die 
inneren und ausseren Korner zeigen fast alle deutliche Schrumpfung. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



822 


Dr. Stargardt, 


Nach 12 Stunden sind die St&bchen und Zapfen schon hoch- 
gradig zerfallen. Von den ausseren Kornern zeigen die Stabchen- 
kOnier partielle oder totale Verklumpung des Chromatins neben mekr 
oder weniger starker Schrumpfung des ganzen Korns; die Zapfenkorner 
sind zum Teil gequollen und schleclit gefiirbt, zum grOssten Teile 
aber stark geschrumpft und diiTus dunkel gefarbt. Von den inueren 
Kornern zeigt ein kleiner Teil noch normale Fiirbbarkeit, aber schon 
starke Deformierung in Form von Einbuchtungen, Verbiegungen, Ein- 
schniirungen der Kernmembran, oder auch in der Form starker (^uellung 
und Vergrosserung. Die meisten Korner sind aber intensiv gefarbt und 
geschrumpft und zeigen einen zackigen Rand. In den plexiformen Schichten 
finden sich zahllose breite Lficken. Die Ganglienzellen sind schwer ver- 
indert. Das Protoplasma bildet eine feinkornige, schlecht gefarbte und, 
wie sich aus den breiten Schrumpfraumen urn die Zellen ergibt, stark 
geschrumpfte Masse, in der sich nur ganz selten noch ein schlecht 
gefiirbter Nisslkdrper erkennen Ifisst. In einzelnen Zellen finden sich 
auch kleine Vakuolen. Der Kern ist entweder schlecht gefarbt, zeigt 
einen stark veranderten, der Kernwand anliegenden Nukleolus, oder er 
ist geschrumpft, verzerrt und gleichm&ssig tiefblau gefiirbt. 

Nach 2-1 Stunden sind alle diese Erscheinungen noch ausgesprochener. 

Es ergibt sich aus dem Vorstehenden, dass Priiparate von Netzhauten, 
die nicht in den ersten 2 Stunden post mortem fixiert sind, nur mit 
grosser Vorsicht zu verwerten sind. Die Netzhaut ist entschieden noch 
weniger widerstandsfiihig, als das Gehirn. Andererseits ergibt sich auch 
aus meinen Versuchen, dass die Verandcrungen, die in ersten 2 Stunden 
post mortem auftreten, so geringfiigig sind, dass sic fur die uns inter- 
essierenden Fragen nicht in Betracht kommen. Von besonderer Wichtig- 
keit ist ja fiir uns das Verhalten der Nisslkbrper in den Ganglienzellen 
der Netzhaut und diese sind bis zur zweiten Stunde post mortem gut 
erhalten. 

In 14 von meinen Fallen sind die Netzhaute in den ersten 2 Stunden 
fixiert (Fall 1, 3, 4, 6, 8, 9, 10, 14, 15, 19, 21, 22, 23, 24) und unter 
diesen 14 Fallen sind sogar 3, in denen die Netzhaute in der ersten 
Viertelstunde post mortem fixiert worden sind. 

Diese Falle genfigten, urn fiber das Verhalten der Netzhaut bei 
Tabes und Paralyse Aufschluss zu erhalten. Aber auch die spater 
fixierten Netzhaute und die in Formalin fixierten und konservierten 
Netzhaute waren nicht vollkommen unbrauchbar. Auch sie gaben fiber 
manche Frage noch Aufschluss. Nur zur Beurteilung der feineren Zell- 
strukturen und vor allem zur Eutscheidung der Frage, ob die Nisslkorper 
noch normal waren, liessen sie sich nicht verwenden. 
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Einfluss der Todesart auf die Struktur der Netzhaut. 

Nackdem ich durch nieine Versuche mit Injektionen von Birch- 
Hirschfeldscker LOsung in den GlaskSrper normaler Augen festgestellt 
babe, welche Veranderungen die Netzhaut des Menschen nach dem Tode 
erleidet, muss noch die Frage erortert werden, ob die Todesart irgend 
eiuen Einfluss auf die Netzhaut ausiibt. Dass ein solcher Einfluss mog- 
lich ist, ist ohne weiteres zuzugeben. 

Birch-Hirschfeld (I. c., S. 212) will beim Kaninchen nach Ver- 
blutung aus der Carotis communis beginnende Chromatolyse beobachtet 
baben. Schreiber, der diese Frage nachgepriift hat, hat diese Beob- 
achtung nicht bestiitigen konnen und macht auch mit Recht geltend, 
dass die Birch-Hirschfeldsche Angabe im Widerspruck steht mit der 
Feststellung desselben Autors, dass erst nach 2 Stunden an der heraus- 
genommenen Netzhaut des Kaninchens die ersten Veranderungen nach- 
weisbar sind. Schreiber hat weiter fiir Kaninchen einwandsfrei fest¬ 
gestellt, dass auch die Tdtung durch Nackenschlag und durch Chloro- . 
form keinerlei, mit unseren heutigen Methoden nachweisbare Verande¬ 
rungen in der Netzhaut hervorzurufen vermag. Soweit das Chloroform 
in Frage kommt, ist diese Auffassung von Birch-Hirschfeld (4, S. 72) 
best&tigt. 

Fur uns ist die Frage vor allem von Bedeutung, ob hohe Tempe- 
raturen, wie sie ja bei Paralytikern besonders im Anfall vorkommen, 
irgendwelchen Einfluss auf die Netzhaut auszuuben vermogen. Birch- 
Hirchfeld hat bei Kaninchen die Frage gepriift, ob Hyperthermie einen 
solchen Einfluss auf die Netzhaut hat. Er hat Kaninchen 2 Stunden 
lang bei einer Temperatur von 42° sitzen lassen und nach dieser Zeit 
vblligen Schwund der Nisslkorper beobachtet (1. c., S. 213). Beim 
Menschen kommen derartige Veranderungen nach meineu Erfahrungen 
nicht vor. In meinem Falle 1, in dem der Exitus im Koma nach 
schwerem paralytischem Anfall erfolgte und in dem 24 Stunden lang 
39° und mehr bestanden batten, war die Netzhaut vollkomraen normal. 

In Fall 21 (eitrige Bronchitis und beginnende Pneumonie) bestand ante 
exitum mehrere Stunden lang eine Temperatur von 39,8°, trotzdem war 
die Netzhaut normal, analog war es im Falle 22, in dem wegen der- 
selben Erkrankungen Stunden lang eine Temperatur von 39,5° be¬ 
standen hatte, ferner im Falle 14, in dem wegen Pneumonie 12 Stunden 
lang Temperaturen von 39,6 bis 39,9° nachgewiesen waren, und im 
Falle 10, in dem die Temperatur sick infolge von vereiterten Hiimor- 
rhoiden und sekwerer eitriger Bronchitis und Bronchopneumonie 16 Stunden 
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lang uber 39,4° gehalten hatte. Im Falle 23 hatte wegen einer Pneu- 
monie schon 5 Tage lang eine Temperatur von etwa 39° bestanden, 
am 6. Tage stieg die Temperatur abends auf 40° und am 7. und 
8. Tage fanden sich morgens Temperaturen von 39,4° und abends von 
41°. Bei 41° KOrpertemperatur erfolgte aucli am 8. Tage der Exitus. 
Trotz dieses langen und erheblichen Ficbers fanden sich keinerlei Ver- 
anderungen an der Retina. Im Falle 19, in dem eine einseitige partielle 
Sehnervenatrophie nacligewiesen wurde, hatte infolge einer eitrigen 
Bronchitis und einseitigen Unterlappenpneumonie 36 Stunden lang eine 
Temperatur von 39 bis 40° bestanden, trotzdem war die Netzhaut des 
einen Auges vollkommen normal, und auf dem anderen Auge waren die 
Stellen der Netzhaut, die nicht atrophischen Sehnervenbezirken ent- 
sprachen, ebenfalls normal. 

Auch in den beiden Fallen 4 und 9 waren die Netzhautbezirke, 
die nichtatrophiscben Optikuspartien entsprachen, vollkommen normal, 
obwohl im Falle 4 wegen eitriger Pyelonephritis und eitriger Cystitis 
24 Stunden lang Temperaturen von 39,4 bis 39,9° gemessen waren, und 
obwohl im Falle 9 nach einem paralytischen Anfalle und bei gleichzeitig 
bestehender hypostatischer Pneumonie Stunden lang vor dem Tode eine 
Temperatur von mehr als 41° gemessen war. 

Aus diesen Fallen ergibt sich wohl zur Geniige, dass die 
beim Menschen vorkommenden hohen Temperaturen keinen 
Einfluss auf die Struktur der Netzhaut, speziell derNetzhaut- 
gauglienzellen,auszuiibenvermogen. Ich raochte besonders betonen, 
dass sich dieses Resultat an solchen Fallen ergeben hat, in denen durch 
rechtzeitige Injektion in den Glaskbrper die Netzhaut einwaudsfrei 
fixiert war. In den Fallen 14 und 22 war 2 Stunden nach dem Tode 
injiziert, in alien anderen Fallen waren weniger als 45Minuten seit dem 
Exitus verstricben. 

Es ergibt sich aber gleichzeitig aus diesen Fallen, dass nicht nur 
die hohen Temperaturen, sondern dass auch schwere eitrige Prozesse 
am Korper, selbst solche, die zu letalem Ausgange fuhren, ohne jeden 
Einfluss auf die feinero Struktur der Retina sind. 

Einfluss vorausgegangener Belichtung. 

Die Frage w r are nun nock an dieser Stelle zu erledigen, ob nicht 
durch dem Exitus vorausgegangene starkere Belichtung das mikrosko- 
pische Bild der Netzhaut verandert werden kann. Es wiire ja denkbar, 
dass die Netzhaut eines in der Nacht Verstorbenen ein anderes Aus- 
sehen zeigt, als die Netzhaut eines an einem hellen Tage Verstorbenen. 
Hat doch Birch-Hirschfeld nachgewiesen, dass beim Kaninchen, beim 
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Hunde und der Katze, bei starker Helladaptation die Nisslkorper 
unscharf begrenzt sind und sich von der starker als normal gefarbten 
protoplasmatischen Grundsubstanz nur scklecht abkeben. Aucli an den 
inneren und ausseren Kornern will Bircb-Hirschfeld geringe Diffe- 
renzen zwischen dem belichteten und dem dunkel gehaltenen Tierauge 
gefunden haben. 

Nun ist aber schon von vornherein in Betracht zu ziehen, dass die 
von Birch-Hirschfeld gefundenen Differenzen sehr geringfiigige sind, 
und dass er selbst zur Erzeugung dieser geringen Differenzen schon sehr 
intensive Belichtung des Hellauges auwenden musste, indem er seine 
Versuchstiere 7 Stunden lang im Sonnenlichte hielt. Wir werden schon 
aus diesem Grunde beim Mensclien Differenzen iiberhaupt nicht erwarten 
durfen. 

Die genaue Priifung meines Materials hat diese Vermutung nur be- 
statigt. Unter den Fallen, die in den ersten 2 Stunden fixiert waren 

und die meinem Erachten nach allein zur Beantwortung dieser Frage 

herangezogen werden durfen, befanden sich 5 mit ausgesprocbener 
Dunkeladaptation (Fall 1, 3, 4, 15, 23), 6 mit ausgesprochener Hell- 
adaptation, d. k., es war in der ersten Gruppe von Fallen der Exitus 
zu einer Zeit eingetreten, zu der unter Berucksichtigung des Tages und 
der Jahreszeit eine Belichtung der Augen entweder iiberhaupt nicht oder 
nur in sehr geringem Grade stattgefunden haben konnte und in der 
zweiten Gruppe zu einer Zeit, in der eine mehr oder weniger intensive 
Belichtung durch Tageslicht erfolgt sein musste. In 3 Fallen (Fall 8, 

19 und 22) liess sich auf Grand der Krankengeschichten (cfr. oben) 

nicht mehr feststellen, ob es zur Zeit des Exitus tageshell gewesen ist 
oder nicht. 

Die Vergleicke zwischen den 5 dunkeladaptierten und den 6 hell- 
adaptierten Augen haben nun keinerlei Differenzen ergeben; ein Einfluss 
der Belichtung ist demnack beim Menschen unter den gewbhnlich vor- 
liegenden Verhaltnissen wohl auszuschliessen. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen der Retina 
beim tabischen und paralytischen Sehnervenschwunde. 

1. Nervenfaserschicht: Die Veranderungen, die die Nervenfaser- 
schicht beim Sehnervenschwunde erleidet, sind an den nach Birch- 
Hirschfeld fixierten Praparaten nur schlecht zu beobachten, da gewisse 
Farbungen. z. B. die Farbuug der Fibrillen, leider nicht moglick sind. 
Soweit sich bei der angegebenen Fixation feststellen lasst, zerfallen die 
Achsenzylinder der Nervenfaserschicht ohne besonders in die Augen 
springende Ersckeinungen, wie Varikositatenbildung, Quellungen und 
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dergleichen. Die Zerfallsprodukte werden offenbar sehr scbnell resorbiert, 
auch ohne dass es zu auffallenderen Erscheinungen speziell an der Glia 
komint. Die Gliazellen in der N'ervenfaserschicht habe ich niemals mit 
Sicherheit vermehrt gefunden. Ich mtichte deswegen annehmen, dass 
die Zerfallsprodukte durch die normalerweise vorkandenen Gliazellen, 
die wahrscheinlich bestimmte, mit meinen Methoden nicht nachweisbare 
Veranderungen eingehen, aufgenommen und sehr scbnell an die Gef&sse 
abgegeben werden. In den Adventitialzellen und den Endothelien der 
Retina tinden wir jedenfalls zu gewissen Zeiten des Sehnervenschwundes 
immer ziemlich reichlich Zerfallsprodukte aufgespeichert. 

Den Scbwund der Nervenfaserschicht kOnnen wir iui allgemeinen 
nur an der Verdunnang der Schicht feststellen. Fell It die Nervenfaser- 
schicht ganz, dann liegen die noch vorhandenen Ganglienzellen oder 
ihre Reste der Membrana limitans unmittelbar an. 

Eine Ausffillung des durch den Untergang der Nervenfasern ent- 
standenen Defektes durch wuchernde Glia, wie wir sie im Zentralnerven- 
system sehen, findet demnach in der Retina nicht oder nur in sehr be- 
schriinktem Masse statt. 

2. Ganglienzellen: Bei den Ganglienzellen mussen wir die Ver¬ 
anderungen am Protoplasma und am Kern gesondert betrachten. Im 
Ganglienzellprotoplasma finden wir, wie sclion erwahnt, normalerweise 
2 Arten von NissIkSrpern, die grbsseren plattenfOrmigen, meist dicbt 
der Oberflache der Zelle anliegenden und die kleineren kOrnchenartigen, 
die gewohnlich durch die gauze Zelle verteilt sind. Die Ganglienzellen 
der Retina verhalten sich in dieser Beziehung ganz analog wie die 
Zellen der unteren Oliven und die Zellen der Clarkeschen SSulen. 

Die ersten Erscheinungen der Zellerkrankung finden sich beim 
Sehnervenschwunde an den kleinen zentralen Nisslkorpern. Die 
grosseren peripheren Schollen scheinen entschieden widerstandsfilhiger 
zu sein. Wenigstens habe ich sie in einzelnen Zellen noch vollkommen 
intakt gefunden, in denen von den kleinen zentralen Nisslkorpern nichts 
mehr nachzuweisen war. Schliesslich zerfallen aber auch die grossen 
peripheren Schollen. Der Zerfall kann entweder in der Weise vor sich 
gehen, dass die Rander verwaschen werden, wahrend die Umgebung 
der Scholle sich starker fiirbt. Es macht das ganz den Eindruck, als 
oh die Scholle sich auflost, als ob sie zerschmilzt, oder es zerfiillt die 
Scholle in kleine Partikel, die offenbar sehr scbnell ihre Farbbarkeit 
verliercn. Bisweilen scheint der Zerfall der Schollen auch dadurch ein- 
geleitet zu werden, dass sich die Schollen schlechter fUrben, wahrend 
die Grundsubstanz, in der die Nisslschollen liegen, sich starker als 
normal fiirbt. Der Zerfall der Nisslkorper gelit hiiufig mit einer mehr 
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Der Kern der Ganglienzeilen ist wesentlich widerstandsfahiger 
als das Protoplasma. Bisweilen kann man in Zellen, die schon koch- 
gradige Protoplasmadegeneration zeigen, noch eiuen vollkommen normalen 
Kern wahrnekmen. Der normale Kern zeigt eine deutliche Kernmembran 
und ein engmaschiges Kerngcriist mit Verdickung an den Knoten- 
punkten resp. Einlagerung von einer kbrnigen, azidophilen Substanz an 
diesen Punkten. Meist siud die Kerne kreisrund. Es muss aber be- 
achtet werden, dass auch in der normalen Retina nicht alle Kerne kreis¬ 
rund sind, sondern dass speziell in der Makulagegend, wo die Ganglien¬ 
zeilen dichter liegen, abgeplattete Kerne vorkommen und, wenn auch 
nur vereinzelt, Kerne mit deutlichen Einbuchtungen der Kernmembran. 
Aus der Lage des Kerns lassen sicli keinerlei Scklusse ziehen, da der 
Kern norinalerweise meist vollkommen exzentrisch liegt und nur durch 
einen schmalen Protoplasmastreifen von der Zellwand getrennt ist. Wie 
schon oben erwahnt, teilt der Kern der Ganglienzelle seine eigenartige 
Lage mit den Kernen der Ganglienzeilen der unteren Oliven und der 
Clarke’schen SAulen. 

Die Degeneration des Kerns kann in verschiedener Weise erfolgen. 
Gewbhnlich bestehen die ersten Erscheinungen der Degeneration in einer 
schleckten Fiirbbarkeit des Kerngeriistes. Die feinen Fasern des Gerustes 
sind kaum zu erkennen, die ihnen angelagerteu Kbrnchen schweben an- 
scheinend frei in der Zelle. Dann beginnt die Zellmembran sicli einzu- 
buchten oder sogar ausgesprochene Fatten zu bekommen, oder es tritt 
unter vGlligem Zerfall des Kerngeriistes eine blasige Vergrbsserung des 
ganzen Kerns auf. In dem verflussigten Kerninhalt linden sich noch 
einzelne farbbare Korncben und der Nukleolus, dock liegen sie, da sie 
ihren normalen Halt an dem Kerngeriist verloren haben, der Wand des 
Kerns an. In diesem Stadium verliert auch die Kernmembran ihre 
normale Fiirbbarkeit und zerfallt schliesslich auch. 

Eine andere Form der Kerndegeneration spielt sich in der Weise 
ab, dass der Kern schrunipft und der gauze Kerninhalt sich diffus dunkel 
fiirbt. -Solche Kerne kbnnen sich offenbar lange kalten. Ich schliesse 
das daraus, dass man sie hiiufig in den kleinen Hoklraumcn, die um die 
zu Grunde gekenden Ganglienzeilen entsteken. findet. 

Gauz vereinzelt habe ich noch eine Degenerationsform beobachtet, 
bei der die Kernsubstanz zum Teil diffus gefiirbt ist und einzelne Korn- 
chen aufweist, zum Teil aber zweifellos vakuolisiert ist. 

Am Kernkorperchen lassen sich wahrend des Kernzerfalls ausser 
der durch den Untergang des Kerngeriistes bedingten Verlagerung auch 
noch Zerfallserscheinungen beobachten. Das Kernkorperchen besteht ja 
nicht aus einer Substanz, sondern aus zwei Schickten, die sich chemisch 
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verschieden verhalten. Ira Zentralnervensystem sind die beiden Sub- 
stanzen, von denen die aussere basophile Eigenschaften zeigt, wiihrend 
die innere azidophile Reaktion aufweist (Levi und Scott, zit. von 
Bielschowski), konzentrisch angeordnet. In den Netzhautganglien- 
zellen ist das nicht der Fall. Vielmehr liabe icli gefunden, dass bei 
Heidenhain farbung die innere Substanz gegen die iiussere durchaus 
nicht regelmiissig abgegrenzt ist, sondern mehr oder weniger starke 
Ausbuchtungen zeigt. Beim Kernzerfall sind die beiden Substanzeo 
nicht mehr zu trennen, vielmehr farbt sich das Kernkbrperchen dann 
ganz diffus dunkel. Die Lage des Kernkorperchens ist normalerweise 
etwas exzentrisch. Es komraeu aber auch normalerweise nach meinen 
Beobachtungen Kerne vor, in denen das Kernkbrperchen dicht an der 
Zellvvand liegt. Die Verlagerung des Kernkorperchens hat also nur dann 
eine pathologische Bedeutung, wenn das Kerngerust Zerfallserscheinun- 
gen zeigt. 

3. Innere Kbrner: Auch an einem Teile der inneren Kbrner treten 
beim tabischen resp. paralytischen Sehnervenschwunde Veranderungen auf. 
Ich mbchte aber ausdriicklicb betonen, dass beim Sehnervenschwunde die bei 
weitem grosste Zahl der inneren Korner stets vollkommen normal bleibt. 
Die Veranderungen, die ich gefunden habe, waren stets nur an ganz 
wenigen Zellen zu finden, auch bei totaler Sehnervenatrophie. 

Unter den Veranderungen der inneren Kbrner mochte ich zwei 
Formen unterscheiden: die blasige Vergrbsserung und die Schrumpfung. 
Bei der blasigen Vergrbsserung nimmt die Zelle unter Zerfall des Kern- 
geriistes erheblich an Grbsse zu. Mit dem Zerfall des Kerngeriistes gelit 
auch eine Abnahme der chromatischen Substanz Hand in Hand. All- 
mahlich verliert dann die aufgetriebene Zelle ihre Form, sie bekommt 
Ausbuchtungen, sinkt schliesslich vollkommen zusammen und zerfallt. 

Die zweite Form der Degeneration ist die Schrumpfung mit dichter 
Farbung des Korns. Dabei ist aber zu beachten, dass nicht jede diffuse 
Farbung eines inneren Korns als Degenerationserscheinung zu deuten ist. 
Birch-Hirschfeld hat zwar angenommen, dass gleichmassige dunkle 
Farbung eines Korns stets als pathologische Erscheinung oder als Kunst- 
produkt zu betrachten ist. Der Ansicht kann ich mich nicht anschliessen. 
Vielmehr haben wir unter den inneren Kbrnern eine gewisse Zahl, die 
zweifellos chromatophil sind. Es sind das, wie auch Greeff betont, 
die amakrinen Zellen. Sie halten die Farbe besser wie die bipolaren 
Zellen und zeigen deswegen auch an ganz normalen Netzhauten eine 
starke diffuse Farbung. Da die Amakrinen in der innersten Schicht der 
inneren Kbrnerschicht liegen, so kann man leicht erkennen, ob es sich 
um eine pathologische Erscheinung handelt oder nicht. 
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Beim Sehnervenschwunde finden wir nun auch an gut fixierten Pra- 
paraten diffuse Farbung an Zellen der tieferen Kbrnerschichten, also an 
bipolaren Zellen. Gleichzeitig mit der diffusen Fiirbung gelit eine zum 
Teil recht erhebliche Schrurapfung einher. Ob es sich bei dieser Form 
der Degeneration um eine voriibergehende Erscheinung handelt, oder ob 
die so ver&nderten Zellen spilter zugrunde gehen, babe ich nicht cruieren 
kQnnen. 

Ich habe auch nicht feststellen konnen, wie es kommt dass unter 
den bipolaren Zellen beim tabisuhen Sehnervenschwunde immer nur 
eine ganz geringe Zahl, hochstens der 20. Teil Veranderungen zeigt, 
ebensowenig, wie es kommt, dass diese veriinderten Zellen ziemlich 
gleichmiissig iiber die von der Atrophic befallenen Teile der Netxhaut 
verstreut sind und nicht etwa an einer Stelle sich anbaufen. Ob das 
mit einer physiologisch bisher unbekannten Sonderstellung gewisser 
bipolaren Zellen zusammenhangt. vermag ich nicht zu sagen. An der 
Tatsache aber, dass eine gewisse Zahl der bipolaren Zellen der inneren 
Kbrnerschicht beim tabischen und paralytischen Sehnervenschwunde 
Veranderungen zeigt, ist nicht zu zweifeln. 

4. Was die ubrigen Schichten der Netzhaut betrifft, so finden sich 
hier keiuerlei Veranderungen, auch nicht, wenn der Sehnervenscliwund 
schon Jahre lang besteht. So habe ich weder an den plexiformen 
Schichten noch an der ausseren Kornerschicht, noch an den Stabchen 
und Zapfen irgend welche Veranderungen nachweisen konnen, die mit 
dem Sehnervenschwunde in Zusammenhang gebracht werden konnten. 

Eine besondere Beachtung verdient schliesslich noch das Verhalten 
der Gefasse und der Glia. Die Gefasse habe ich beim nicht komplizierten 
tabischen Sehnervenschwunde stets normal gefunden. Nirgends fanden 
sich Gefassneubildungen, nirgends irgend welche Veranderungen der 
Gefasswand und vor allem niemals exsudative Prozesse an den Gefassen. 

Das einzige Abnorme an den Gefassen war die Aufnahme von 
Abbauprodukten derGanglienzellen undNervenfasern durch die Adventitial- 
zellen und die Endothelien. Man findet in solchen Zellen geuau in der- 
selben Weise, wie das ja vom Zentralnervensystem bekannt ist, verschieden 
farbbare Granula in dem Protoplasma verteilt. In gewissen Stadien finden 
sich sogar sehr erhebliche Mengen solcher Abbauprodukte. Irgend welche 
Veranderungen aber, die atiologisch fiir den Untergang derGanglienzellen 
in Betracht kominen konnten, habe ich auch an den Adventitial- und 
Endothelzellen nicht gefunden. 

Was die Glia betrifft, so habe ich oben schon erwahnt, dass der 
Untergang der Ganglienzellen mit einer Vermehrung der in ihrer Nahe 
liegenden Gliazellen einhergeht. Diese Vermehrung ist aber nie eine 
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betrachtliche. Vielmehr finden sich nur selten mehr als drei Gliazellen 
um eine Ganglienzelle. Immerhin fallt auch diese Zabl schon auf, da 
ja normalerweise die Gliazellen noch sparlicher verteilt sind. 

Ueber die Gliafaserbildung lasst sich auf Grund meiner PrRparate 
nicht viel sagen. In manchen Fallen habe ich eine deutliche, wenn auch 
nur geringe Verdickung der Muller’schen Fasern, besonders ihrer Basal- 
teile gefunden. In welcher Weise die Ausfiillung der durch den Untergang 
der Ganglienzellen gesetzteu Defekte durch Gliafasern erfolgt, dariiber 
war nichts zu eruieren, da Neurogliafarbungen an den mit Birch- 
Hirschfeld’schem Gemisch fixierten Netzhauten nicht gelangen. 

Nur mit der Heidenhain’schen Methode sah ich hin und wieder 
um untergehende Ganglienzellen auffallend dicke Gliafasern, die wohl 
als neugebildete angesprochen werden miissen; denn das uormale 
retikulierte Gliazellprotoplasma ist, wie Kriickmann nachgewiesen hat, 
um die Ganglienzellen der Netzhaut ausserordentlich zart. 

Bedeutung der Netzhautveranderungen. 

Es ist nun die Frage zu erortern, ob wir aus den Veranderungen 
der Retina, speziell der Ganglienzellen irgend welche Schliisse auf die 
Aetiologie des Sehnervenschwundes bei der Paralyse und Tabes ziehen 
kbnnen. 

Die Veranderungen an den Ganglienzellen bestehen im Wesentlichen 
in Zerfall der chromatophilen Substanz und in Degeneration des Kerns. 
Irgend welche „spezifischen" Veranderungen lassen sich nicht nachweisen. 
Die Veranderungen sind dieselben, wie sie nach experimenteller Seh- 
nervendurchschneidung von Schreiber gefunden sind und wie ich sie 
selbst nach Abquetschung des Optikus durch die arteriosklerotische Karotis 
gefunden habe. Sie sind aber auch identisch mit den Veranderungen 
bei experimentellen Vergiftungen mit Chiniu, Filix mas, Methylalkohol 
(Birch-Hirschfeld 1, 2, 3, 4, 5). 

Nur insofern habe ich eine Differenz zwischen meinen Befunden am 
Menschen und denen bei Tieren gefunden, als ich Vakuolen, wie sie von 
Schreiber nach Sehnervendurchschneidung bei Kaninchen und von 
Birch-Hirschfeld bei seinen vergifteten Tieren beobachtet sind, beim 
Menschen nur ausserst selten beobachtet habe. In den meisten degenerierten 
Zellen finden sich jedenfalls keine Vakuolen. Als Vakuolenbildung mochte 
ich auch nicht den von mir beobachteten „schaumigen Protoplasma- 
zerfall“ auffassen, da es bei dieser Form der Zelldegeneration nie zur 
Bildung grosserer Hohlraume kommt. Aus dem Fehlen der Vakuolen 
beim tabischen Sehnervenschwuude des Menschen irgend welche Schliisse 
auf die Aetiologie zu ziehen, scheint mir nicht erlaubt. 
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Wahrend also die Nisslfiirbung uns in Bezug auf deu Zustand der 
Ganglienzellen der Netzhaut ausgezeichueten Aufschluss gibt, und uns 
vor allem zeigt, ob eine Zelle noch normal ist odcr nicht, lasst sie uns 
vollkommen in Stich, wo es sicb uin die Frage der Aetiologie der 
Ganglienzellver&ndcrungen handelt. Nun liabe ich aber doch an den 
Ganglienzellen der Netzhaut eine Beobachtung gemacht, die uns einen 
gewisseu Fingerzeig hinsichtlich der Aetiologie zu geben vermag. 

In den Fallen 6 und 8, in denen es sich um eine im vollen Gange 
befindliche Sebnervenatropbie bandelte, babe ich an einer grosseren Zahl 
von Ganglieuzellen auffallend grosse und zahlreicbe NisslkOrper feststelleu 
kttnnen. Die einzelneu KOrper waren zweifellos grosser, als man sie jemals 
in normalen Netzhauten siebt und sie farbten sich intensiv mit Thionin. 
Was aber vor alleni auffiel, war der Umstand, dass auch im Zentrum 
der Zelle grosse, intensiv gefarbte Nisslkorper und zwar dicht bei einander 
lagen. Von den kleinen zentralen Nisslkfirperchen waren nur noch ver- 
einzelte nacbzuweisen. Sie waren ganz offenbar zum grossten Teile durcb 
die grossen Gebilde ersetzt. 

Derartige Ganglienzellen babe ich in normalen Netzhauten mentals 
gesehen. Es muss sicb also um eine mit detn Sehnervenscbwunde in 
Zusammenhang stebende Erscbeinung bandeln. 

Nun ist ja seit langem durch die Nissl’schen Arbeiten bekaunt, 
dass nach Nervendurchscbneidungen die sekundilr ver&nderten Ganglieu¬ 
zellen entweder ganz zerfallen oder aber nach einer gewissen Zeit ihre 
friihere Form wieder annehmen, sich also gewissermassen wieder erholen. 
Nach Marinesco treten die ersten Erscheinungen der Erbolung und 
Reparation ungefahr 3 Woclien nach der Liision auf. Und zwar bat 
Marinesco an motorischen Zellen gefunden, dass sicb neue Nisslscholleu 
zuerst in den zentralen Teilen der Ganglienzellen bilden, wahrend gleicli- 
zeitig der Kern wieder in die Mitte zuriickkehrt. Spiiter bilden sich 
dann auch in den &usseren meltr peripher gelegenen Teilen der Ganglien¬ 
zellen die Nisslschollen wieder. Besonders bemerkenswert ist nun die 
Tatsache, dass die neugebildeten Nisslschollen sowohl an Grosse, wie 
an Zahl die urspriinglichen Schollen iibertreffen. Dadurch kommt das 
Zellbild zu Stande, das Nissl als „pyknomorphen Zustand 41 gescbildert 
bat. Die Frage, wie es kommt, dass ein Teil der sekundar veranderten 
Zellen zu Grunde gelit, ein Teil sicb wieder erholt und zu pyknomorphen 
Zellen wird, ist heute nocli nicht gelbst. So viel aber steht doch lieute 
schon fest, dass derartige pykuomorphe Zellen sich nur nach Nerven- 
liisionen finden. Bei den Ganglienzellen mit den zahlreichen und grossen 
Nisslkbrpern in der Netzhaut haben wir es meines Erachtens mit 
solcben pyknomorphen Zellen zu tun und Hire Anweseuheit spricht dafur. 
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dass die Ursache der Ganglienzellveriinderungen in einer L&sion der 
Optikusfasern zu suchen ist. 

Wenn wir also auch aus der Art der Ganglienzelldegeneration keine 
Schliisse auf die Aetiologie zieken diirfen, so konnen wir doch das Vor- 
kommen der „pyknomorphen“ Zellen als ein Zeichen dafiir anseheu, dass 
die primaren Veriinderungen bei dem Sehnervenschw’unde nicht in der 
Ganglienzellschicht der Retina zu suchen sind, sondern an irgend einer 
Stelle der optischen Bahn. In der optischen Balm muss irgend wo eine 
Unterbrechung stattgefuuden haben, die ahnliche Wirkungen auf die 
Ganglienzellen der Retina ausiibt, wie die Durckschneidung des Sehnerven. 

Grade an dieser Stelle scbeint mir der Hinweis darauf von Be- 
deutung, dass sick auck nach Abquetschung des Optikus durch die 
arteriosklerotische Karotis und bei dadurck bedingtem Sehnervenschwund 
solche pyknomorphe Zellen in der Netzhaut linden wie ick in einem 
Falle nackweisen konnte. Sie zeigen genau dasselbe Ausseken, wie bei 
der tabischen Seknervenatropkie. Ob sick derartige Zellen nur in ge- 
wissen Stadien der Degeneration finden, das konnen erst weitere Unter- 
suchungeu lekren. 

Der Nackweis gewisser reparativer Vorgknge an den Ganglienzellen 
der Retina leitet uns zu der Frage, ob von den Ganglienzellen der 
Netzhaut aus auch wieder neue Fasern gebildet werden kOnnen. Ich 
habe diese Frage an meinem Maleriale nickt entsckeiden konnen. 

Die Moglichkeit solcker Faserbildung von den Ganglienzellen der 
Netzhaut aus ist aber ohne weiteres nickt zu leugnen. lui Gegenteil 
sprickt fur eine solche Moglichkeit das Verhalten der Spinalganglienzellen 
bei der Tabes. An diesen Zellen haben Nageotte und Bielschowski 
eine ausgesprochene Regenerationstendenz beobacktet. Nack Nageotte 
werden von den Spinalganglienzellen Fasern gebildet, die dem Riicken- 
mark wieder zustreben, nach Bielschowski erreichen sie es sogar wieder. 

Es ersckeint mir nun aber doch erforderlich, die Frage zu priifen, 
ob wir die Verkiiltnisse an den Spinalganglienzellen okne weiteres auf 
die Ganglienzellen der Netzhaut ubertragen diirfen. Man hat zwar friiher 
die Veranderungeu der Netzhautganglienzcllen bei der Tabes in Parallele 
gesetzt zu den Veriinderungen der Spinalganglienzellen. Moxter hat 
die Berechtigung dazu vor allem davon herleiten wollen, dass die Ganglien¬ 
zellen der Netzhaut ebenso wie die Spinalganglienzellen aus der Ganglien- 
leiste hervorgingen, welche sich aus dem Medullarrohr abschniirt und 
an die Peripherie riickt. 

Sckon Uhtlioff hat aber darauf hingcwiesen, dass ein solcher Ver- 
gleich fur dieTabes nicht zutrifft, weil nach den Untersuchungen Wollen- 
berg’s kein konstantes Verkaltnis zwischen den Veriinderungen in den 
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Spinalganglienzellen und denen in den hinteren Wurzeln bestande. 
Schaffer hat sogar nachgewiesen, dass selbst bei hochgradigster Wurzel- 
degeneration Veranderungen in den Spinalganglienzellen ganz fehlen 
konnen. Alter nicht allein die Verh&ltnisse bei der Tabes zeigen, dass 
ein Vergleich zwischen den Ganglienzellen der Spinalganglien und der 
der Netzhaut nicht berechtigt ist, es ergibt sich das auch aus den Re- 
sultaten der experimentellen Forschung. 

Wahrend man fruher vor allem auf Grund der Untersuchungen 
Lugaro’s angenommen hatte, dass die Spinalganglienzellen nur nach 
Durchschneidung der peripheren Neuriten eine tiefgreifende Veranderung 
erfahren, dass sie dagegen nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln, 
also der zentralen Aeste, unverandert blieben, haben neuere Unter¬ 
suchungen ergeben, dass diese Ansicht nicht zu Recht besteht. Es hat 
sich vielmehr gezeigt, dass auch nach Durchschneidung der hinteren 
Wurzeln eine Degeneration eintritt, aber diese Degeneration beginnt erst 
ausserordentlich spat (Kdster). Erst am 60. Tage sind die ersten Zei- 
chen der Degeneration festzustellen und am 120. Tage sind erst ver- 
einzelte Zellen degeneriert, nach 180 Tagen ist die Degeneration erst 
„recht augenfallig' 1 und bis zum 330. Tage nimrnt die Degeneration noch 
zu, ohne jedoch zu vOlliger Verodung zu fuhren. 

Mit diesem Verhalten stimmt doch das Verhalten der Netzhaut- 
gangiienzellen nach Durchschneidungen des Optikus nach kciner Rich- 
tung iiberein. Vielmehr haben sowohl Birch-Hirschfeld, wie Scbrei- 
ber gefunden, dass der Ganglienzellzerfall der Netzhaut sehr schnell 
der Durchschneidung des Optikus folgt. So hat Schreiber gefunden, 
dass bei Kaninchen schon 4 Tage nach der Durchschneidung des Optikus 
schlechtere Farbbarkeit der Nisslkiirper, und schon nach 6 Tagen ein 
vollkommenes Fehlen der Nisslschollen und Schrumpfung der Kerne 
in alien Ganglienzellen der Netzhaut festzustellen ist. Die Verfinde- 
rungen an den Ganglienzellen schliessen sich dem Zerfall der Mark- 
scheiden an. Die Kntfernung der Durchschneidungsstelle vom Auge ist 
ohne Einfiuss auf die Schnelligkeit des Eintritts der Netzhautveranderungen. 

Wir haben demnach doch nach Durchschneidungen ein derartig ab- 
weichendes Verhalten der Netzhautganglienzellen von dem Verhalten der 
Spinalganglienzellen. dass ein Vergleich zwischen beiden Zellen bei der 
Tabes und Paralyse doch nur mit grosser Vorsicht gezogen werden kann. 
Wir diirfen deswegen auch nicht ohne weiteres aus dem Verhalten der 
Spinalganglienzellen den Schluss ziehen, dass auch die Ganglienzellen 
der Retina neue Nervenfasern bilden konnen. 

Was die iibrigen Schichten der Netzhaut betrifft, so konnen wir 
aus ihrem Verhalten keinerlei Schlusse auf die Aetiologie des Sehnerven- 
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schwundes ziehen. Veranderungen finden wir beim Sehnervenschwuude 
ja nur an den bipolaren Zellen (blasige Vergrosserung und Schrumpfung, 
cf. oben). Im Anschluss an die blasige Vergrbsserung gehen zweifellos 
Zellen zu Grunde. Ich babe aber oben schon betont, dass aucli beim 
totalen Sehnervenschwunde sicli immer nur eine kleine Zahl der bipolaren 
Zellen verandert zeigt. Nach meiner Schiitzung sind es nie mehr als 1 / 20 
aller bipolaren Zellen. Darauf ist es wolil auch zuruckzufiihren, dass 
die Veranderungen an den inueren Kornern beim tabischen Sehnerven¬ 
schwunde bisher ilberhaupt nicht beachtet sind. Niemals kommt es 
so weit, dass sich eine Dickenabnahme der inueren Kornerschicht fest- 
stellen lasst. Die Veranderungen der bipolaren Zellen halte ich fur 
eine Folge des Sehnervenschwundes und der Ganglienzelldegeneration. 
Dafiir spricht meines Erachtens vor allem die Tatsache, dass sich die- 
selben Veranderungen und zwar auch nur an einer kleinen Zahl von 
Zellen bei dem durch Arteriosklerose der Karotis bedingten Sehnerven¬ 
schwunde finden. 

Toxische Wirkungen, etwa durch die hypothetischen Toxine von 
Striimpell, Mobius oder Krapelin, kommen jedenfalls wohl nicht in 
Betracht, da in den Fallen, in denen durch Gifte Veranderungen an den 
inneren Kornern hervorgerufen werden, stets alle inueren Korner er- 
griffen werden. So hat Birch-Hirschfeld (1) nachgewiesen, dass bei 
der experimentellen Chininintoxikation samtlicke inneren Korner fein- 
kbrnigen Zerfall und unregelmilssige Form zeigten, ebenso fauden sich 
bei Filix mas-Vergiftuug alle inneren Korner erkrankt. 

Dass beim Tier nach experimeuteller Sehuervendurchschneidung 
(Schreiber) keine Veranderungen an den inneren Kornern auftreteu, 
mag daran liegen, dass die anatomischen Verhaltnisse beim Tier doch 
etwas andere sind, als beim Menschen. 

Dass die iibrigen Netzhautschichten stets normal gefuuden sind, 
steht durchaus im Einklang mit den Befunden bei experimenteller Seh- 
nervendurchschneidung und mit den Befunden bei sekundarer Netzhaut- 
degeneration infolge von deszendierender Atrophie. 

Bei Intoxikationen dagegen haben sich bisweilen auch an den ausseren 
Kornern Veranderungen nachweisen lassen. So hat Birch-Hirschfeld bei 
Chininvergiftung auch die ausseren Korner nebst den Stabclien und Zapfen in 
Degeneration gefunden; ebenso hat er Veranderungen an den ausseren 
Kornern bei Filix mas-Vergiftung nachgewiesen und schliesslich hat er 
zusammen mit Koster bei Atoxylvergiftung des Menschen eine ausge- 
sprochene Degeneration der Stabcbenkorner (Kernschrumpfung und Ver- 
klumpung des Chromatins) bei relativ intaktem Verhalten der Zapfen- 
korner gefunden. Andererseits gibt es aber auch Intoxikationen (Tbyreoidin 
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und Nikotin), bei denen die ausseren Korner vollkoramen normal bleiben. 
Jedenfalls kann allein aus dem normalen Verhalten der ausseren Korner 
kein Schluss auf die Aetiologie des Seknervenschwundes gezogen werden. 

Pathologisch-anatomischer Befund bei sogenannter 
Kleiu’scher ,,Retinitis paralytica. 14 

Im Jahre 1877 hat Klein eine Augenhintergrundsveranderung bei 
Paralytikern beschrieben, die er als „Retinitis paralytica 14 bezeichnete. 
Er hat diese Veranderung bei 62 pCt. der von ihm untersuchten Paralv- 
tiker gefunden. Die Veranderung besteht nach Klein darin, dass die 
Papille und der iibrige Augenhintergrund wie mit einem zarten Schleier 
bedeckt sind, die GefUsse sich nur schlecht abheben, der Reflex der 
Gefasse, namentlich der Venen sehr undeutlich ist und an den Arterien 
sich Verbreiterungen und zwar bis auf das Doppelte des Kalibers in 
einer Lange von 1—2 PD. finden. 

Der Klein’schen „Retinitis“ hat man friiber grosse Bedeutung bei- 
gemessen, weil man in der Idee befangen war, dass sie der Ausdruck 
einer parallel zu der Hirnerkrankung gehenden Netzhauterkrankung ware, 
und weil man glaubte, dass man das Vorhandensein dieser Netzhaut¬ 
erkrankung zur Diagnose der progressiven Paralyse verwerten konnte. 

Die von Klein beschriebenen Gefassveranderungen sind von keiner 
Seite bestatigt worden, wolil aber sind „Triibungen“ der Netzhaut bei 
einer grOsseren Zahl von Paralytikern gefunden worden, und zwar von 
Schreiber, Borysiekiwicz, Uhthoff, Kuhnt und Wokenius und 
Wintersteiner. 

Die Bedeutung dieser Trubungen ist nun aber eine sehr problematische. 
Schon Klein hat angegeben, dass er dieselbe „Retinitis u , wie bei Pa¬ 
ralyse auch bei anderen Geisteskrankheiten, z. B. Manie, Alkoholismus, 
Epilepsie gefunden hat und zwarunter 26 derartigen Fallen 11 mal, und 
ahnlich lauten die Angaben aller Nachuntersucher. Siemerling (1886) 
hat besonders darauf hingewiesen, dass er Netzhauttrubungen in der 
Umgebung der Papille bei Paralytikern zwar in 8 pCt. seiner Falle 
beobachtet hat, dass diese Triibungen aber bei Alkoholikern noch 
haufiger seien und zwar in 20 pCt. aller Falle vork&men. Kuhnt und 
Wokenius haben die Klein’sche Papillen-Netzhauttriibung 3 mal bei 
Paralyse, 2 mal bei Alkoholpsychosen, 5 mal bei Paranoia und 14 mal 
bei anderen Geisteskrankheiten (Manie, Demenz nach Melancholic, Idiotie, 
Epilepsie) beobachtet. Wintersteiner, der bei 1005 Geisteskrankheiten 
die Klein’sche Triibung nur 9 mal beobachtet hat, betont, dass unter 
diesen 9 Fallen nur 3 Paralytiker waren und dass die ubrigen 6 Falle 
auf Alkoholiker, Melancholiker, Paranoiker und Epileptiker entfielen. 
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Von fast alien Seiten wild bestritten, dass es sich bei der Klein’schen 
Trfibung uni eine „Retinitis“ handelt und besonders scharf betont das 
Wintersteiner. Ich babe lfinger als 5 Jahre samtliche Geisteskranke 
der Kieler Psychiatrischen Klinik untcrsucht. Unter den von mir unter- 
suchten Paralytikern, deren Zalil fiber 250 betriigt, babe ich die Klein’sche 
Trubung nur 3 mal gesehen. 

Die von Klein beschriebenen Gefassveranderungen habe ich ebenso 
wenig beobachtet, wie andere Autoren. Meines Erachtens bietet nun 
aber die Klein’sche Trubung nichts fur Paralyse oder andere Geistes- 
krankheiten Charakteristisches. Man hat leider bisher auf diese Trubung 
immer nur die Insassen von Irrenkliniken untersuclit. Achtet man aber 
einmal auch bei vollig normalen Menschen auf diese Erscheinung, so 
findet man, dass sie sich auch bei solchen Personen durchaus nicht 
seiten findet. Schon Wintersteiner hat darauf hingewiesen, dass man 
bei alteren Leuten, besonders mit ausgesprochener Arteriosklerose die 
Klein’sche Trubung sehr haufig findet. Ich mochte aber noch 
ganz besonders betonen, dass sie auch bei vollig normalen Menschen 
oline Arteriosklerose schon im mittleren Lebensalter beobachtet werden 
kann. Es geht mit der Klein’schen Trubung genau so, wie mit den 
feinen Makulaveriinderungen, die in Form von lichten Pfinktchen oder 
Flecken in oder um die Foveola zu sehen sind. Auch sie finden sich 
bei Paralytikern (Wintersteiner, ferner.mein Fall 1), aber es ware 
falsch, ihnen irgend welche pathologische Bedeutung beizumessen. Denn 
sie kommen auch bei vollig Normalen vor, wie das besonders Bircli- 
Hirschfeld und Uhthoff auf dem Heidelberger Kongress 1912 ge- 
legentlich der Besprechung der Schadigung des Auges bei Beobachtung 
der Sonnenfinsternis betont haben. 

Wir haben es weder bei der Klein’sehen Trubung, noch bei den 
liellen Flecken in der Makulagegend mit einer fur die Paralyse irgend 
wie bedeutungsvollen Erscheinung zu tun. 

Dass es sich in der Tat bei beiden Erscheinungen nicht um irgend- 
eine mit der Paralyse zusammenliiingende Affektion handelt, beweist 
ausser der klinischen Beobachtung nun auch noch ein Fall, den ich 
bistologisch zu untersuchen Gelegenheit hatte. 

Es handelt sich um den Fall 1. In diesem Falle zeigte das Augen- 
spiegelbild eine typische Klein’sche Trubung, d. h. es war die Uin- 
gebung der Papille und die Makulagegend verschleiert, die Netzhaut war 
hier wenig durchsichtig. Die Papille selbst war normal, es fand sich 
keine Spur von Atrophie. Ein leichter Schleier lag aber auch fiber der 
Papille. DieTriibungwar gegen die Peripherie nicht scharf begrenzt, sondern 
verlor sich ganz allmahlicb. Der Foveolarreflex war kaum nachweisbar. 
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Die Gefasse waren normal. Ausser dieser Netzhauttrubung, die alle 
Charakteristika der Klein’schen Triibutig zeigte, fanden sich nun noch 
3 kleine gelblicbe Stippchen dicht neben der Foveola. Es war mit 
deni Augenspiegel nicht festzustellen, ob diese Stippchen durch leichte 
Veriinderungen im Pigmentepithel bedingt waren oder durch Verande- 
rnngen in der Retina selbst. 

Die mikroskopische Cntersuchung dcs rechten Auges, das l / t Stunde 
post exitum durch Injektion in den Glaskorper fixiert war, ergab nun 
folgenden Befund: 

Von irgendwelchen entziindlichen Erscheinungen war nirgends die 
Rede. Die Gefilsse waren vollkommen normal. Es fand sich weder in 
der Retina, noch in der Aderhaut, noch in der Papille auch nur eine 
Plasmazelle oder ein Lymphozyt. Es fanden sich auch nirgends irgend 
welche Zeichen abgelaufener Entzflndung. 

Die Bezeichnung „Retinitis 41 , die ja schon nach den kliniscben Er- 
scbeinungen nicht bercchtigt erschien, ist auf Grund des pathologisch- 
anatomischen Befundes nicht mekr aufrecht zu erhalten. 

Was nun den iibrigen Befund betriflft, so waren die nervosen Ele- 
mente der Netzbaut, also die Ganglienzellen, die beiden Kornerschichteu 
uud die Stiibchen und Zapfen vollkommen normal. Audi an der 
Nervenfaserschicht und den retikularen Schichten liessen sich keinerlei 
Veranderungen nachweisen. 

Die einzigen Veranderungen, die mit der Klein’schen Triibung 
in Zusammenhang stehen konnten, fanden sich am Stiitzgewebe. Die 
vertikal verlaufenden Radiiirfasern zeigten bei der Heidenh ain’scben 
Eisenalaunhamatoxylinfarbung eine auffallende Verdickung ira Ver- 
gleich zu anderen, nach derselben Methode fixierten und gefarbten 
Priiparaten; vor allein aber fand sich eine zum Teil recht auffallende 
Verdickung der Membrana limitans interna. Die Membrana limitans 
interna stellt ja normalerweise eine einfache, doppeltkonturierte Linie 
dar(Greeff). Sie ist nach Greeff keine isolierbare, eigentliche Membran, 
sondern zusammengesetzt aus den Basalkegelu der Radiarfasern. In 
meinem Falle fand ich nun diese Membran, die sich, nebenbei bemerkt, 
von der Membrana hyaloidea scliarf abhob, auffallend dick. Die 
Dicke wechselte etwas. In der Makuiagegend betrug sie 1,5 bis 
2 Mikra. An einzelnen Stellen in der Umgebung der Papille wurden 
sogar 2,5 Mikra erreicht. Dabei handelte es sich stets um senkrechte, 
nicht etwa um Schragschnitte. Es scliien mir auch, als ob diese 
Membran besonders rigide war, denn an einer Stelle, wo sie artefiziell 
etwas abgelost war, verlief sie in ihrem abgelosten Teile vollkommen 
gestreckt. 
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Ausser dieser Verdickung der Merabrana limitans interna und der 
Verdickung der Radiiirfasern babe icb keinerlei Veranderungen gefunden, 
die man als die Ursache der Klein’schen Triibung hatte ansprechen 
kiinnen. Theoretisch ist es ja nun auch leicht erkliirlich, dass Ver- 
dickungen der Membran zu einer stiirkeren Reflexion des Lichts an der 
Vorderflaclie der Retina fuhren und damit eine Triibung vortauschen 
konnen. 

Was nun die kellen Stippchen, 3 an der Zahl, betrifft, die in der 
Makulagegend zu selien waren, so ergab die mikroskopische I’nter- 
suchung nur das Fehlen vereinzelter Pigmentepithelzellen in der Makula¬ 
gegend und eine beginnende Glasdruscnbildung der Lamina vitrea. 

Die Zahl der ausgefallenen Pigmentepithelzellen war jedocli grosser 
als die Zahl der mit dem Augenspiegel sicbtbaren gelben Fleckchen. 
Trotzdem mOchte ich annehmen, dass Verschiebungen oder Defekte im 
Pigmentepithel zusammen mit Verdickungen der Lamina vitrea die Ur- 
saclie der gelben Fleckchen abgaben. 

Jedenfalls ergibt sich aus der pathologisch-anatomischen Unter- 
snchung, dass weder die Klein'sclie Triibung, noch etwaige Stippchen in 
der Makulagegend irgend etwas mit der progressiven Paralyse zu tun 
liabcn, und dass speziell keinerlei Zusammcnhang zwischen ilinen und 
dem tabischen bzw. paralytischen Sehnervenschwunde besteht. 

Zeit des Auftretens und Ausdehnung der 
Netzli an t veranderungen. 

Von grosster Bedeutung fur die Frage der Aetiologie des Seh- 
nervenschwundes ist die Feststellung, wann und in welcher Ausdehnung 
sich Netzhautveranderungen bei der Paralyse finden. 

Nacli der heute fast allgemcin giltigen Auffassung beginnt der Seh- 
nervenschwund in der Netzhaut und zwar in den Ganglienzellen der 
Netzhaut. Die Ganglienzellen sollen infolge der Einwirkung eines im 
Kbrper kreisenden Toxins erkranken. 

Man miisste nun nacli der heutigen Theorie annehmen, dass sich 
Netzhaut und speziell Ganglienzellveranderungen schon zu einer Zeit 
finden, zu der Sehnervenveranderungen noch nicht nachweisbar sind. 

Unter meinen Fallen waren 8, in denen sich im Sehnerven keine 
Spur von degenerativen Veranderungen nachweisen liess, es waren das 
die Fiille 1, 2, 5, 10, 11, 21, 23 und 21. Im Falle 2 und 5 standen 
mir die Netzhaute aus ausseren Grunden zur Untersuchung nicht zur 
Verfiigung. Im Fall 11 waren melir als 12 Stunden seit dem Exitus 
verflossen, als die Netzhaute in die Fixationsflussigkeit gebracht wurden. 
Die Netzhaute zeigten deswegen hochgradige Leichenerscheinungen. Es 
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war nur noch festzustellen, dass die Zellen der Netzhaut in normaler 
Zahl und Anordnung vorhanden waren, es liess sich aber nichts mehr 
dariiber sagen, ob nicht zu Lebzeiten schon feinere Veranderungen 
speziell in den Netzhautganglienzellen vorhanden gewesen waren. 

Es blieben somit 5 Fiillo (1, 10, 21, 23 und 24), in denen die 
Sehnerven vollkommen normal und die Netzhaute eimvandsfrei fixiert 
waren. Was speziell die Fixation der Netzhaute betraf, so waren in 
einem Falle die Netzhaute 15 Minuten (Fall 21), in 2 Fallen 30 Minuten 
(Fall 1 und 10), in einem Falle (Fall 23) 40 und in einem Falle (24) 
60 Minuten nach dem Tode fixiert worden. In 4 von den 5 Fallen 
handelte es sich inn typische progressive Paralysen und in einem Falle 
urn eine Taboparalyse (Fall 24). 

In keincm einzigen dieser 5 Falle fanden sich nun die geringsten 
Veranderungen in der Netzhaut. Die Ganglienzellen waren in alien 
Teilen und Scbichten vollkommen normal, die Nisslkorper zeigten nirgends 
auch nur die geringste Abweichung von der Norm. Es ergibt sich 
daraus, dass weder bei der Paralyse noch bei der Taboparalyse Netz- 
hautveranderungen vorhanden sind, wenn die Sehnerven intakt sind. 

In hezug auf die heutige Toxintheorie sind die Befunde deswegen 
von grosser Bedeutung, weil sie zeigen, dass trotz weit fortgeschrittener 
Paralyse und ausgedehnter Hinterstrangserkrankung die Netzhaute normal 
bleiben konnen. Nehmen wir wirklich an, dass sowohl die Paralyse 
wie die Hinterstrangserkrankungen durch „metasyphilitische“, im Blute 
kreisende Gifte hervorgerufen werden, dass aber andererseits auch, wie 
heute fast allgemein angenommen wird, der Selmervenschwuud durch 
solche Gifte bedingt wird, dann ist es docli zum mindesten selir 
sonderbar, dass zu einer Zeit, wo Him und Riickenmark schon schwer 
gelitten haben, die Netzhaute noch keinerlei Einwirkungen dieser Gifte 
zeigen. Fehlt schon fur diese auffallende Tatsache jegliche Erkliirung, 
so wird es den Anh&ngern der „Toxintheorie“ wohl ganz unmdglich 
sein zu erklaren, wie es kouimt, dass die Netzhaute auch dann normal 
bleiben, wenn der Korper derart mitToxinen iiberschw’emmt ist, dass es zu 
einem paralytischen Anfall kommt. Nach der heutigen Auffassung ist ja 
der paralytische Anfall die Folge einer Giftuberschwemmung des Korpers. 

Ich habe nun unter meinen Fallen 2 mit vollkommen intakten Seh¬ 
nerven, in denen der Tod wahrend eines paralytischen Anfalls (Fall 24), 
bzw. im tiefen Koma nach einem paralytischen Anfall eintrat (Fall 1). 
In beiden Fallen zeigte die Untersuehung der einwandsfrei fixierten 
Netzhaute vollkommen normale Verhaltnisse. 

Diese Tatsachen halte ich fiir besonders wichtig, weil sie der heutigen 
Toxintheorie geradezu widersprechen. Sie stehen aber durchaus im 
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Einklang mit der von mir vertretenen Ansiclit, dass wir es bei alien 
tabischen und paralytischen Erscheinungen mit der Wirkung von Krank- 
keitskeimen zu tun haben, die in der Sehbahn selbst ibre Wirkung 
entfalten. Nur wenn wir uns den paralytischen Anfall als die Folge 
einer lokal im Gehirn erfolgenden Vermehrung der Kraiikkeitskeime 
vorstellen, werden wir auch verstehen, warum beim paralytischen Anfall 
die Nctzhaut ganzlich normal bleibt. 

Ganz entsprechend sind die Befunde in den ersten Stadien der 
Sehnervendegeneration. 

Die ersten Stadien des Sehnervenschwundes habe ich in 8 Fallen 
beobachtet und zwar stets in diesen 8 Fallen auf einem Auge (Fall 4 
links; Fall 14 reclits; Fall 15 links; Fall 16 rechts; Fall 17 links; Fall 19 
rechts; Fall 20 links und Fall 22 rechts.). 

In alien Fallen handelte es sich um die ersten, grade nachweisbaren 
Stadien von Sehnervensckwund. An Palpraparaten zeigten sich ganz 
geringfiigige periphere Ausfiille, stets nur an umschriebener Stelle. An 
den Gliapriiparaten liess sich eine geringe, grade nackweisbare Glia- 
wucherung feststellen. 

In keinem einzigen dieser Falle habe ich nun irgend welche Ganglien- 
zellausfalle in der Nctzhaut nachweisen konnen. 

Was die feinere Struktur der Ganglienzellen betrifft, so waren 
Fall 16, 17 und 20 nicht zu verwerten, weil die Netzhaute nicht recht- 
zeitig, d. h. in den ersten 2 Stunden post mortem in die Fixierungs- 
fliissigkeit gekommen waren und deshalb schon recht betriichtliche 
Leichenerscheinungen aufwiesen. Dagegen waren die Netzhaute in 
5 Fallen (4, 14, 15, 19, 22) rechtzeitig fixiert. Die Untersuchung dieser 
Netzhaute liess nun nirgends Veranderungen erkennen. Auch an den 
Stellen, die den degenerierten Optikuspartien entsprachen, habe ich trotz 
alles Suchens keine degenerierten Ganglienzellen gcfunden. 

Es bleibt nur die Moglichkeit, dass einzelne Ganglienzellen an der 
Peripherie schon vollkommen zu Gruude gegangen waren. Es ist ja 
sehr schwer in den peripheral Teilen der Netzhaut, wo die Ganglienzellen 
nicht mehr so regelmassig angeordnet sind wie im Zentrum, den Ausfall 
vereinzelter Zellen nachzuweiscn, und ich will deswegen die Moglichkeit 
nicht ganz ableugnen, dass vereinzelte Zellen verschwunden waren; 
auffallend bleibt es dann aber immer noch, dass sich keine Zellen im 
Stadium der Degeneration nachweisen liessen. 

Und selbst wenn wir annekmen, dass schon einzelne Ganglienzellen 
spurlos zu Grunde gegangen waren, bleibt noch immer die fur die 
Aetiologie des Sehnervenschwundes bedeutsamc Tatsache zu recht be- 
steken, dass die degenerativen Erscheinungen in der Netzhaut unverhaltnis- 
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massig goringer waren als irn Sehnerv. Nach der lieute giltigen Toxin- 
theorie musste man ja eigentlich das Gegenteil annehmen, und v. Grosz 
hat es ja auch gradezu ausgesproclien, dass man in der Netzhaut 
Ganglienzellveranderungen zu Beginn der Atrophie finden musste. Das 
ist nun jedenfalls nicht der Fall. Ich habe in den oben erwahnten 
Fallen nicht eine einzige degenerierende Zelle gefunden. 

Wie steht es nun in den Fallen mit ausgesprochenem partiellen 
Sehnervenschwunde? 

Auf diese Frage kann ich anf Grund von 4 von mir untersuchten 
Fallen Auskunft geben, namlich der Falle 3,4, 9 und 19. In alien 
Fallen waren die Netzhaute ausgezeichnet fixiert: im Falle 4 15 Minuten 
post exitum, im Falle 3 30 Minuten, im Falle 9 20 Minuten und im 
Falle 19 45 Minuten post exitum. 

In alien vicr Fallen fanden sicli Veranderungen in der Netzhaut, 
sic waren aber stets beschriinkt auf die Netzhauttcile, die den atrophischen 
Sehnervenabschnitten entsprachcn (cf. Tafel XXI). 

Im Falle 4 (rechtes Auge) lag der degenerierte Bezirk des Optikus im 
Bereich des gekreuzten dorsalen und ventralen Bundels. Dementsprecliend 
fanden sicli degenerierende Ganglienzellen in der Netzhaut nur in der 
nasalen Netzhauthalfte. Die Zahl dieser degcnerierenden Zellen war 
relativ klein. Direkte Zellausfalle waren nicht nachzuweisen. Jedenfalls 
standen die Veranderungen in der Netzhaut weit hinlcr denen im Optikus 
zuruck. Das zeigte sicli auch sehr deutiich in demselben Fall an dem 
Verhalten der Makula. Obwohl ich im Optikus in dem dem gekreuzten 
Makulabiindel entsprechenden Abschnitte schon einen deutiich nachweis- 
baren, wenn auch nur geringfiigigen Faserausfall fand, konnte ich in 
der ganzen Makulagegend, die auf Scrienschnitte durchmustert wurde, 
nicht eine einzige veranderte Ganglienzellc, geschweige denn irgend 
welchen Zellausfall feststellen. 

Bemerken mochte ich auch nocli, dass sicli in der ganzen tempo- 
ralen Netzhauthalfte, die ja normalen Optikusabschnitten entsprach, 
nicht eine einzige veranderte Ganglienzellc nachweisen konnte. 

Im Falle 3 lag der atrophische Bezirk im rechten Optikus im un- 
gekreuzten ventralcn Biindel und im ungekreuzten vcntralen Makula- 
biindel. In der Netzhaut waren 3 Ouadranten der Makulagegend voll- 
kommen normal, sie wiesen weder in der Ganglienzellenschicht nocli in 
anderen Schichten irgend welche Veranderungen auf. 

Auch der vierte, der temporale unterc <)uadrant der Makulagegend 
war im Ganzen normal, sowolil was seine Konfiguration, als die Zahl 
seiner Zellen betraf. Nur die Nervenfaserschicht war etwas verdunnt 
und in der Ganglienzellenschicht war ctwa \' 2 o aller Ganglienzellen ver- 
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andert. Die Veranderungcn bestanden in schlechter Fiirbbarkeit und 
stellenweise sogar vdlligem Schwund der NisslkOrper, Schrumpfung des 
Protoplasmas und Kerndegeneration. Auch im peripheral temporalen 
unteren Quadranten fanden sich an vereinzelten Ganglienzellen Ver- 
iinderungen. Die Zahl dieser veranderten Ganglienzellen war aber sehr 
gering. In den iibrigen Quadranten fand sich nicht eine einzige ver- 
iinderte Ganglienzelle. 

Also auch in diesera Falle waren die Veriinderungen in der Netz- 
haut auffallend geringer, als die Veranderungcn im Optikus. 

Im Falle 9, in deni auf dem rechten Auge das gekreuzte dorsale 
und ventrale Biindel so gut wie vollkoramen degeneriert war, in dem 
vom ungekreuzten dorsalen Biindel der grdsste Teil geschwunden war 
und in dem die Degeneration auch noch auf das ungekreuzte makulare 
Biindel ubergegriffen hatte, fand sich die gauze nasale Netzhauthalfte 
und der temporale obere Quadrant stark ver&ndert. Von den Ganglien¬ 
zellen fehlten in diesen Bezirken die Halfte und stellenweise noch mehr 
selbst bis zu */,„ aller normaler Weise vorhandener Zellen und von den 
noch iibriggeblicbenen Zellen waren viele verandert. Der untere tempo- 
rale Quadrant war vollkommen normal. In der Makulagegend waren 
die Unterschiede in dun einzelnen Abschnitten recht erheblich. Wahrend 
3 Quadranten vollkommen normal waren, fanden sich in dem 
obercn temporalen Quadranten sckwere Ver&nderungeu. Die Ganglien- 
zellenschicht wies liier deutliche Defekte auf. Schatzungsweise waren 
in diesem Quadranten 3 /* aller Ganglienzellen zugrunde gegangen. Von 
den noch erhaltenen Ganglienzellen waren zwar die meisten normal, 
ein grosser Teil zeigte aber docb auch schon Veriinderungen und zwar 
alle Stadien der Ganglienzelldegeneration. Auf dem linken Auge lagen 
die Verhiiltnisse ganz ahnlich, nur war auf diesem Auge die Makula¬ 
gegend der Netzhaut in der temporalen Halfte vollkommen normal und 
in der nasalen Halfte fehlten nur wenige Zellen. Auch in diesem Falle 
waren demnach die Veriinderungen in der Netzhaut geringfiigiger, als 
in dem entsprechenden Optikus, und an den Stellen der Netzhaut, die 
normalen Optikuspartien entsprachen, fanden sich keinerlei Zeicheu von 
Degeneration. 

Sehr auffallend war das Vcrhalteu der Netzhaut im Falle 19 auf 
dem linken Auge. 

Im unteren temporalen Quadranten waren die Ganglienzellen bis 
auf wenige geschwunden, die noch vorhaudenen Ganglienzellen waren 
fast ausnahmslos schwer verandert. Nur ganz vereinzelt fand sich noch 
cine normale Ganglienzelle. Die Ncrvenfaserschicht fehlte in diesem 
Quadranten vollkommen. Von den iibrigen peripheral Bezirken der 
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Netzhaut wies nur der untere nasale Quadrant noch geringfugige 
Ganglienzellausf&lle auf, die beiden oberen Quadranten waren voll- 
kommen normal. 

Am auffallendsten war das Bild, das die Makulagegend bot. Auf 
Serienschnitten durch die Makulagegend konnte festgestellt werden, dass 
in 3 Quadranten der Makulagegend die Ganglienzellen fast vollkomuien 
geschwunden waren, wahrend in einem Quadranten, dem oberen tempo- 
ralen, die Ganglienzellen noch fast vollst&ndig erbalten waren. Die 
beiden Mikrophotographien 1 und 2 stammen von einem Schnitte, der 
horizontal durch den oberen Teil der Makulagegend ging. Bild 1 zeigt, 
dass im oberen temporalen Quadranten nur sehr wenig Zellen fehlten. 
1 hr Fehlen liess sich iiberhaupt nur bei Vergleich mit entsprechenden 
Schnitten durch normale Makulagegenden nachweisen. Bild 2 dagegen 
zeigt, dass im oberen nasalen Quadranten hdchstens noch eine Schicht 
von Ganglienzellen erhalten war und dass auch in dieser Schicht schon 
breite Liicken vorhanden waren. 

Auch dieser Fall liisst erkennen, dass die Veranderungen in der 
Netzhaut geringer waren als im Optikus, und dass diejenigen Bezirke 
der Netzhaut, die nicht atrophischen Optikusabschnitten entsprachen, 
vollkommen normal waren. 

Fasse ich die Resultate aus den Beobachtungen bei partieller 
Optikusatrophic zusammen, so ergibt sich aus alien 4 Fallen gleick- 
lautend, dass Veranderungen in der Netzhaut sich stets n ur an 
solclien Stellen finden, die atrophischen Optikusabschnitten 
entsprechen. Ferner ergibt sich, dass die Veranderungen in der 
Netzhaut stets geringfiigiger sind, als die Veranderungen im Optikus. 
Wahrend in alien 4 Fallen in den atrophischen Teilen der Sehnerven 
so gut wie keine Nervenfasern mehr vorhanden waren, fanden sich in 
den entsprechenden Netzhautpartien doch noch immer eine grossere 
Zahl von wenig oder gar nicht veranderten Ganglienzellen. Jedenfalls 
war die Zahl dieser Zellen stets auffallend gross im Vergleich zu der 
Zahl der erhaltenen Fasern im Optikus. 

Auch diese Tatsachen sprechen gegen die Enlstehung des Sehnerven- 
schwundes im Anschluss an einen Schwund der Ganglienzellen. 

Es sprechen aber auch noch andere Tatsachen bei der partiellen 
Sehnervendegeneration dagegen, auf die ich noch kurz eingehen will. 

Wie Rflnne ganz richtig bemerkt, respektiert eine Netzhaut- 
erkrankung nicht die sogenannte Raphe, d. h. die horizontal verlaufeude 
Grenzlinie, die den temporalen oberen und den temporalen unteren Netz- 
hautquadranten von einander trennt. Im Falle 9 (rechts) nun fand sich im 
unteren temporalen Quadranten ein ausgesprochener Ganglienzellen- und 
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Nerveufaserschwund, wabrend im teniporalen oberen Quadranten keinerlei 
Verfinderungeu nachweisbar waren. In dieseru Falle hat also die Er- 
krankung ganz zweifellos die Raphe respektiert. Es ist nun gar nicbt 
zu erkliiren, warum eine primar in der Netzhaut beginnende Degene¬ 
ration gerade die Ganglienzellen des untereu teniporalen Quadranten 
befallen und zura volligen Schwunde bringen sollte, wabrend sie den 
oberen teniporalen Quadranten vollkommen freilassen sollte. Im Gegen- 
teil weist gerade die Tatsache, dass die Raphe die Greuzlinie zwischen 
den degenerierten und den nichtdegenerierten Teilen der Netzhaut bildet, 
auf eine im Optikus liegende Ursaclie der Netzliauterkrankuug bin. 
Ganz analog liegt es im Falle 19 mit der Makulagegend. Der obere 
temporale Quadrant der Makula ist so gut wie vollkommen normal, 
wabrend in den fibrigen 3 Quadranten die Ganglienzellen so gut wie 
vollkommen geschwunden sind. 

Aucb in diesem Falle ist es nicbt verstandlich, warum eine in der 
Retinae beginnende Degeneration gerade den einen Quadranten ver- 
schont, wabrend sie die Ganglienzellen in den anderen Quadranten zum 
volligen Schwunde bringt. Das wild nocli weniger verstandlich, wenn 
wir bedenken, dass die beiden oberen Quadranten, die sich so ausser- 
ordentlich verscliieden verhalten, von demselbeu Gefiisse, der Arteria 
macularis superior versorgt werden. Also auch dieser Befund spricht 
fur eine im Optikus liegende Ursache der Netzbautdegeneration. 

Was die spateren Stadien des Sehnervenschwundes betrifft, so 
lassen sie Scbliisse aus den Netzhautbefunden auf die Aetiologie des 
Sehnervenschwundes nur bis zu einem gewissen Grade zu. Von meinen 
Fallen recbne ich zu diesen spateren Stadien die Falle G, 12, 13, ferner 
die Falle 7, 8 und 18. In den Fallen 7, 8 und 18 handelte es sich 
um eine bereits auf den ganzen Optikusquerschnitt ausgedebnte Atrophie. 
Im Falle 12 standen mir die Netzhaute zur Untersuchung nicht zur 
Verfllgung, im Falle 13 war der tabiscbe Sehuervenschwund durch eine 
in den letzten Monaten binzugekommene Retinitis albuminurica kom- 
pliziert. Im Falle 6 zeigte die Nervenfaser- und die Ganglienzellen- 
schicht iiberall deutlicbe Degeneration. Es waren jedocb die degene- 
rativen Veriinderungen nicbt gleichm&ssig fiber den ganzen Hiutergrund 
ausgebreitet, vielmehr waren sie mehr herdformig angeordnet. Auf dem 
recbten Auge war speziell nocb die Makulagegend relativ gut erbalten, 
insofern, als nur jede achte bis zehnte Zelle Veriinderungen zeigte. 
Aus der Tatsache, dass in diesem Falle neben normalen Ganglienzellen 
degeneriereude vorkamen, dass ferner eine ganze Reihe pyknomorpher 
Zellen nacbzuweisen waren, glaube ich scbliessen zu konnen, dass 
wir es in diesem Falle noch mit einem floriden Prozesse zu tun 
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liatten. Ueber die Ursache dieses Prozesses gab aber der Fall keiue 
Auskunft. 

In den Fallen 7, 8 und 18 handelte es sich am fast totalen Seh- 
nervenschwund. In alien 3 Fallen waren nur noch ganz vereiuzelte 
markhaltige Nervenfasern in den Sebnerven nachweisbar. In den Fallen 
7 und 18 liess der Netzhautbefund keine weitergehenden Schlusse zu. 
In beiden Fallen waren die Netzhaute jakrelang in Formalin aufgehoben 
worden und zeigten infolgedessen sehr erhebliche Veranderungen. In 
beiden Fallen liess sicli nur so viel sagen, dass noch in der ganzen 
Netzkaut Ganglienzellen in geringer Zahl vorhanden waren; in einem 
10 mm langen Netzhautschnitte lagen noch etwa 3—5 Zellen. Die Zahl 
dieser noch erhaltenen Ganglienzellen entsprach, soweit sich das iiber- 
haupt schatzen liess, ungefahr der Zahl der noch erhaltenen mark- 
haltigen Nervenfasern in den Optici. 

Auch im Falle 8 handelte es sich um einen fast totalen Sehnerveu- 
schwund. Auch in diesem Falle waren nur noch wenige markhaltige 
Nervenfasern in den Sebnerven vorhanden. In diesem Falle waren die 
Netzhaute einwandsfrei fixiert. Sie zeigten hochgradige Veranderungen 
in alien Teileu. Die Nervenfaserschicht war vollkommen geschwunden, 
die Ganglienzellen waren zum gross ten Teile zu Grunde gegangen. 
So fanden sich in der Makulagegend vom Rande der Fovea bis zur 
Mitte der Foveola nur noch 2—3 Zellen und in den peripheren Teilen 
der Netzhaut von der Papille bis zur ausseren Peripherie nur 2—5 Zellen 
in einem Schnitte. Die meisten dieser Zellen zeigten nun zwar Ver¬ 
anderungen, ein kleiner Toil war aber doch noch normal. Ganz ver- 
einzelt fanden sich auch pyknomorpho Zellen. In diesem Fall war 
die Zahl der noch erhaltenen Ganglienzellen grosser, als die Zahl 
der noch erhaltenen Sehnervenfasern, soweit sich das iiberhaupt fest- 
stellen lasst. 

Wollen wir aus den zuletzt erwahnten G Fallen uberhaupt Schliisse auf 
die Ursache des Sehnervenschwundes ziehen, so konnen wir das meines 
Erachtens nach nur in dem Sinne, dass die Ursache des Seliuerven- 
schwundes in der Sehbahn gelegen sein muss, deun es ware sonst nicht 
recht verstandlich, wic in der Netzhaut auch danu noch normale Gang¬ 
lienzellen, weun auch nur in geringer Zahl, vorhanden sein konnen, 
wenn der Sehuerv schon so gut wie ganz zugrunde gegangen ist. 
Wiirde weiter wirklich ein Toxin zuerst die Ganglienzellen in der Netzhaut 
schadigen, so konnte man doch kuum annehmen, dass zu einer Zeit, 
wo schon ®/ 10 und mehr alter Ganglienzellen vollkommen zugrunde 
gegangen und verschwunden sind, noch vollig ungeschadigte Ganglien¬ 
zellen in der Netzhaut vorkommen. 
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Fasse ich die Resultate meiner Netzhautuntersuchungen bei Tabes 
und Paralyse, Soweit sie fiir die Frage der Ursache des tabischen und 
paralytischen Sehnervenschwundes in Betracht kommen, zusammen, so 
ergebeu sich folgende Tatsachen: 

1. Die Netzhaut bietet zu keiner Zeit des Sehnervenschwundes 
bei Tabes und Paralyse ein besonderes histopathologisches 
Bild. Die Ver&nderungen, die sich in der Netzhaut linden, 
stimmen durchaus iiberein mit den Ver&nderungen, wie wir 
sie bei der deszendierenden Degeneration des Sehnerven z. B. 
nach Abquetschung des Sehnerven durch die arteriosklerotische 
Carotis interna sehen. Auch bei dieser kommen „pyknoraorphe 
Ganglienzellen 1 ', die auf gewisse reparative Vorgange schliessen 
lassen, vor und ebenso finden sich bei dieser deszendierenden 
Atrophie geringfiigige Veranderuugen in der inneren Kdrner- 
schicht. 

2. Die Veranderuugen dor Netzhaut beim tabischen und para¬ 
lytischen Sehnervenschwunde stimmen in alien wesentlichen 
Punkten iiberein mit den Veranderungen nach experimenteller 
Sehnervendurchschueidung. Nur sind beim Tier bis jetzt keine 
Veranderungen an den inneren Kornern beobachtet und keine 
„pyknomorphen“ Ganglienzellen. 

3. Es finden sich, abgesehen von den Veranderungen in der 
Nervenlaser-und derGanglienzellenschicht und an einigen inneren 
Kornern keinerlei Veranderungen in den anderen Schichten, 
wie sio bei einigen Vergiftungen, z. B. mit Chinin, Filix mas, 
Atoxyl an den ausseren Kornern und den Stiibekeu und Zapfen 
beobachtet sind. 

4. In der Netzhaut finden sich nur dann Veranderungen, wenn 
zweifellose degenerative Veranderungen am Sehnerven bestehen. 
Sind die Sehnerven intakt, so sind es auch die Netzhaute 
Selbst wiihrend und nach einem paralytischen Anfalle sind die 
Netzhaute vollkommen normal, wenn die Sehnerven vor dem 
Anfalle normal waren. 

5. In den ersten Stadien des Sehnervenschwundes finden sich 
keine Veranderungen in der Retina. 

G. Bei partiellem Sehnervenschwund sind die Veranderungen 
strong auf die Teile beschriinkt, die atrophischen Optikusab- 
schnitten entsprechen. 

7. Bei partiellem Sehnervenschwunde sind die Verande¬ 
rungen in der Retina relativ geringer als die Veranderungen 
im Optikus. 
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k. Audi bei total cm Sehnervenschwunde linden sich noch vollier 
normale Ganglienzellcn in der Retina, wenn auch nur in ge- 
ringer Zahl. 

Aus der Gesamtheit der erwahnten Tatsachen liisst sich nur der 
eine Schluss ziehen, dass es sich in der Netzhaut nicht, wic man bisher 
angenommen hat, urn primare Veranderungen handelt, sondern dass wir 
es mit sekundaren Ver&uderungen zu tun haben, und dass die Ursache 
des Sehnervenschwundes bei der Tabes und der progressiven Paralyse 
nicht in der Netzhaut, sondern irgendwo in der Sehbahn zu suchen ist. 

II. Die Veranderungen des Sehnerven. 

Was die Veranderungen des Sehnerven bei der Tabes und der pro¬ 
gressive Paralysen betrifft, so ist es zweckmassig, die degenerativen und 
die exsudativen Prozesse gesondert zu betrachten. 

Degenerative Veranderungen: Bei den degenerativen Veran¬ 
derungen unterscheiden wir den Zerfall der nervtisen Substanz, die Weg- 
riiuinung der Zerfallsprodukte, und den Ersatz der zerfallcnen Massen 
durcli Gliagewebe. 

Bei dem Zerfall der nervdsen Substanz sind die Markscheiden und 
die Acbsenzylinder beteiligt. Was die Markscheiden betrifft, so diirfen 
wir die kadaverdsen Erscheinungen, bezw. die Kunstprodukte nicht mit 
degenerativen Erscheinungen verwcchseln. Kadaverose Erscheinungen 
treten an den Markscheiden selir leicht wegen ibrer ausserordentlich 
weichen Konsistenz auf. Besonders leicht aber zcigen sich kada- 
verdse Veranderungen an solcben Nervenfasern, die keine Schwann- 
scheu Scheiden besitzen. Und zu dicsen Fasern gehoren ja auch die 
Fasern des Optikus. 

Normalerweise stellen die Markscheiden des Optikus lange Rdhren 
dar. Aber schon die Fixierung mit gewissen Fixierungsmitteln (z. B. 
Kaliumbichromat oder Formalin) andert dieses Bild. Die Markscheiden 
werden lidckerig, zeigen Ausbuchtungen und bilden, besonders wenn 
das Material nicht ganz frisch war, perlschuurartige Forraen. 

Derartige Veranderungen sind nun keinesfalls als Zeichen einer 
beginnenden Degeneration anzusebcn, wie das einige Autoren noch immer 
tun. Wirkliche Degenerationserscbeinungen iiussern sich am Optikus in 
Zerkliiftungen des Markmantels und Bildung von tiefen Einschnuruugen 
und schliesslich in einer Fragmentation und Bildung von rundlichen und 
ovalen Klumpen oder Schollen („Markellipsoiden“). 

Die Klumpen oder Schollen zerfallen auch im Optikus in immer 
kleinere Partikcl, von verschiedenster Form. Bei diesem Zerfall erleidet 
das Myelin auch chemische Veranderungen, wie das von verschiedenen 
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Seiten genauer uutersucht worden ist, indem es in seine Grundsubstan- 
zen, Lezithin, das sich mit Osmium schwarz fiirbt, Protagon, das sicli 
mit Thionin und Toluidinblau metachromatisch fiirbt (Reich) zerfiillt. 

Die Einzelstadieu des Markscheidenzerfalls lassen sich auch im 
Optikus bei Tabes und Paralyse ganz gut beobachten, besonders wenn 
man sich der Merzbacher’schen Methode bedient. 

In manchen Fiillen lassen sich allerdings degenerierende Fasern 
fiberhaupt nicht nachweisen, sondern es liisst sich nur das gfiuzliche 
Fehlen von Fasern an bestimmten Stellen feststollen. 

Was die Nervenfibrillen betrifft, so gibt die Bielschowski’sche 
Silberimpriignationsmethode keinen vfilligen Aufschluss iiber die bei 
ihrem Zerfall auftretenden Erscheinungen. Durch die Bielschowski- 
sche Methode werden ja schon normalerweise „die Fibrillen mit den 
perifibrillaren Substanzen auf der markfiihrenden Strecke der Faser zu 
homogeuen schwarzen Biindern verklebt 11 (Bielschowski). Es wird mit 
dieser Methode also der gauze Achsenzylinder impriigniert. Die Yer- 
anderungen, die der so impragnierte Achsenzylinder bei der tabisclien 
und paralytischen Atrophie erleidet, bestehen in partiellen, zum Teil 
recht erheblichen Anschwellungen und in dem meist fiber grossere oder 
kleinere Strecken ausgedehnten Verlust der Impriignierbarkeit. An solchen 
nicht oder schlecht impriignierten Stellen sieht man bisweilen auch die von 
Bielschowski zuerst beschriebene eigenartige Netzstruktur, die Biel¬ 
schowski ffir eine schaumartige Metamorphose der Grundsubstanz halt. 

Ich habe auch wiederholt beobachtet, dass der untergehende Achsen¬ 
zylinder sich an einzelncn Stellen aufsplitterte, habe aber nicht mit 
Sicherheit feststellen kfinnen, ob es sich liier nur um eine Auseinander- 
drangung der den Achsenzylinder bildenden Fibrillen handelte, oder 
schon um schwerere Zerfallserscheinungen. 

W'iederholt habe ich an dem Achsenzylinder tiefe Einsclinfirungen 
gesehen und selbst Unterbreclnmgen, durch die der Achsenzylinder in 
einzelne Teile zerlegt wurde. 

Die Frage, ob die Markscheiden oder die Fibrillen bei dem tabi¬ 
sclien Sehnervenschwunde zuerst zerfallen, mfichte ich dahin beantwor- 
ten, dasss sich im allgeineinen eine zeitliche Differenz zwischen dem 
Zerfall der Markscheiden und der Fibrillen nicht feststellen liisst. Ich 
habe gerade im Hinblick auf diese Frage mein Material wiederholt 
durchgesehen und bei genauem Vergleich korrespondierender Schnitte 
die Zahl der erhaltenen Markscheiden mit der Zahl der crhaltenen 
Achsenzylinder in den atrophischen bezw. atrophierenden Bezirken ver- 
glichen. In der grossfen Zahl der Fiille habe ich einen Unterschied 
jedenfalls nicht feststellen konnen. 
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Auf der anderen Seite habe ich aber auch Beobachtungen gemacbt, 
die darauf himveisen, dass eine solehe zeitliche Diflerenz in gewissen 
Fallen doch vorkommen kann. Und zwar kann sowohl der Zerfall der 
Markscheiden dein der Achsenzylinder vorausgehen, wie umgekehrt. In 
nianchen Fallen (z. B. 18) liess sicli nachweisen, dass in bestimmten 
Bundeln, in dencn keine cinzige Markscbeide mehr vorhanden war, 
noch Achsenzylinder lagen. Diese Achsenzylinder zeigten aber fast 
stets Verilnderungen, und zwar in Form von Unregelmassigkeiten 
des Kalibers und partieller schlechter Farbbarkeit. Ob derartige der 
Markhiille entbehrende und veriinderte Achsenzylinder noch leiten, 
scheint mir sehr fraglich zu sein. Nach Bartels zerfiillt ja mit den 
Markscheiden auch das Myeloaxostroma, also die Substanz, in die die 
Fibrillen eingebettet siud, und die nach Kaplan mit der Markscbeide 
„topographisch, qualitatir, histologisch und genctisch“ cine Einheit 
bildet. Die Fibrillen wiirden dann „nackt“ verlaufen. Nun hat zwar 
Bielschowski gezeigt, dass ein Toil der perifibri 1 liiren Substanz er- 
halten bleibt, so dass also auch nach dem Zerfall der Markscheiden 
die Fibrillen noch immer etwas gesckiitzt sind. Ob man daraus aber 
den Schiuss ziehen darf, dass solche Fibrillen noch fiir die Reizleitung 
in Fragc kommen, mochte ich doch bezweifeln. Dass diese Zweifel 
berechtigt sind, ergibt sich aus der Tatsache, dass wir auch bei vollig 
Amaurotischen noch scheinbar gut erhaltene Achsenzylinder finden. 

Wir konnen uberhaupt aus dcin pathologisch-anatomischen Bilde 
nicht mit Sicherheit Schliisse auf die Leitungsfahigkeit der noch vor- 
handenen Nervenfasern ini Optikus ziehen Das ergibt sich auch aus 
der Tatsache, dass bei total Amaurotischen nicht nur gut erhaltene 
Achsenzylinder, sondern sogar noch markhaltige Nervenfasern vorhanden 
sein konnen. 

Der Einwand, dass die bei vollig Amaurotischen noch erhaltenen 
Nervenfasern vielleicht Pupillenfascrn wSren, erledigt sich dadurch, dass 
sowohl die nackten Achsenzylinder, wie die noch erhaltenen markhaltigen 
Nervenfasern iiber den ganzen Optikusquerschnitt verteilt sind (Fall 18). 
Wiirde es sich um Pupillenfasern handeln, so muss ten die erhaltenen 
Fasern ja vor allem in dem papillomakularen Biindel zu finden sein, 
da wir ja seit den Untersuchungen von Hess wissen, dass das Zentrum 
der Netzhaut in ganz uberwiegender Weise als Ursprungsstelle der 
pupillomotorischen Fasern in Betracht kommt. 

Wahreud wir demnach an nianchen Stellen zwcifellos eine grossere 
Widerstandsfiihigkeit der Achsenzylinder linden, konnen in anderen Fallen 
auch die Markscheiden langer erhalten bleiben. Mit der Merzbacher- 
schen Methode habe ich wiederholt in wenig veranderten Markscheiden 
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Acnsenzylinder gefunden, die zweifellos schon im Zerfall begriffen 
waren, da sich an ihrer Stelle mit Osmium schwarz gefarbte Fetttropf- 
chen nachweisen liessen. Ferner habe ich nicht selten mit derselben 
Methode Markscheiden gefunden, in denen sich keine Spur von Achsen- 
zylindern melir fand. Besonders fanden sich solche leeren Markscheiden 
oder Markscheidenstucke in Abraumzellen. Man hatte da direkt den 
Eindruck, als ob die Markscheiden ausgelaugt seien, ein Eindruck, der 
noch dadurch erhOht wurde, dass derartige leere Markscheiden haufig 
zusammenfallen und eingeknickt werden. Es stehen diese Befunde der 
friihzeitigen Achsenzylinderdegeneration in Einklang mit den Feststel- 
lungen Bethe’s, der ausdrucklich betont (S. 159), dass bei der Nerven- 
degeneration nach Durchschneidung der Zerfall der Fibrillen dem Zer¬ 
fall der Markscheiden vorausgeht. 

Warum nun bei den tabischen Sehnervenatrophien, wenn uberhaupt 
eine zeitliche DifTerenz zwischen dem Markscheidenzerfall und Achsen- 
zylinderzerfall sich findet, bald der eine und bald der andere Modus in 
Erscheinung tritt, vermag ich nicht mit Sicherheit zu beantworten. Viel- 
leicht lasst sich aus der Tatsache ein Schluss ziehen, dass in manchen 
P'allen, in denen die Markscheiden zuerst zu Grunde gingen, exsudative 
Prozesse an den betreffenden Stellen im Optikus nachweisbar waren 
(Fall 18). Wir werden also in solchen Fallen an eine direkte Schiidi- 
gung der Markscheiden denken miissen, etwa in der Weise, dass ein in 
der Gefasswand sitzendcs schadliches Agens anf der einen Seite die 
Ansammlung der Plasmazellen hervorruft, auf der auderen Seite eine 
Schadigung der nervosen Substanz, und zwar zunachst der Markscheiden 
herbeifuhrt. Vielleicht handelt es sich hier urn eine Erscheinung, die 
mit dem herd- und fleckformigen Markscheidenzerfall in der Hirnrinde 
(Siemerling, Spielmeyer) in Analogie zu setzen ist. 

Wenn nun aber auch eine primare Schadigung von Markscheiden 
beim tabischen Sehnervenschwunde vorkommt, so beschriinkt sie sich 
doch nach meinen Befunden stets auf wenige Fasern. „Fleckweisen“ 
Schwund der Markscheiden, wie bei multipier Sklerose habe ich nirgends 
gefunden. Die Atrophie befallt in gleicher Weise die grob- und die 
feinkalibrigen Fasern. 

Ueber die SchnelIigkeit, mit der sich die Atrophie im Optikus aus- 
breitet, habe ich an mcinem Materiale nichts feststellen konnen. Von 
manchen Autoren (Popow, Elschnig, v. Grosz usw.) ist ja auf Grnnd 
von Markscheidenpraparaten die Behauptung aufgestellt worden, dass 
die degenerativen Versinderungen an den distalen Teilen der Sehbahn 
hochgradiger waren als in den proximalen Teilen. Soweit der Sehnerv 
in Betracht kommt, kann ich diese Angabe nicht best&tigen. Unter 
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meinen Fallen waren 3 in it fast totaler Atrophie, 3 mit weit vorge- 
schrittener diffuser Atrophie, 2 niit ausgedebnter partieller Atrophie und 
8 mit beginnender Atrophie. In keinem einzigen dieser Fiille liess sich 
eine Differenz zwischen dem Grade uud der Ausdehnung des atrophischen 
Prozesses in den distalen und den proximalen Teilen des Sehnerveu 
nachweisen. Ich habe in alien Fallen genaue Vergleiche sowohl an 
Markscheiden-, wie Fibrillen- und Gliaprttparaten angestellt, und zwar 
habe ich stets einen Scbnitt dicht hinter dem Auge mit einem ent- 
sprechend behandelten Schnitt aus der Gegend des knochernen Kanals 
verglichen, Unterschiede liessen sich jedoch in meinen Fallen nicht 
nachweisen. In diesem Punkte entsprechen meine Befundc denen, die 
Schreiber bei seinen sorgfiiltigen L'ntersuchungen fiber den Sehnerven- 
schwund nach experimenteller Sehnerveiulurchschneidung beim Kaninchen 
erheben konnte. Nach Schreiber schreitet der Zerfall der Selmerven- 
fasern ausserordentlich schnell nach der Peripherie fort. Denn wiihrend 
am 4. Tage sich gerade der Beginn der Degeneration an der Dnrch- 
schneidungsstelle bemerkbar macht, sind am 5. Tage sclion die Nerven- 
fasern bis in die periphersten Teile der Markfliigel degeneriert. Die 
Kntfernung der Durchschneidungsstelle spielt dabei keine allzu grosse 
Hollo. Denn das Resultat war dasselhe, wenn die Durchschneidungs- 
stelle 2 oder 4 mm hinter dem Bulbus lag, oder wenn der Optikus 
dicht am Foramen nervi optici durchschnitten wurde. 

Wenn wir nach den Sch reiber’sehen Untersuchungen demnach 
annehmen mrtssen, dass die histopathologischcn Yeranderungen sich im 
Sehnerven rclativ rasch ausbreiten, so konnen wir beim tabischen Seh- 
nervenschwund, bei dem langsam eine Faser nach der anderen befallen 
wird, im allgemeinen auch keine wesentlichen Differenzen zwischen den 
distalen und den proximalen Teilen des Optikus erwarten. 

Die Page der degenerierenden Bfindel war in alien meinen Fallen 
verschieden, wie ein Ueberblick fiber das Ucbcrsichtsbild (TafelXXI) zeigt. 
In den Fallen beginnender Atrophie lag der degenerierende Toil fast 
stets an der Peripherie (Fall 4 links, 14 rechts, 15 links, 10 rechts, 
17 links, 19 rechts, 20 links, 22 rechts) Kinseitig war die Degene¬ 
ration in den Fallen 3, 14, 15, 16, 17, 20, 22. Erhebliche Differenzen 
zwischen beiden Seiten fanden sich in den Fallen 3, 4 und 19. Eine 
gewisse Symmetric zeigte sich in den Fallen 9 und 13. 

Von irgend einer Regel massigkeit oder Gesetzmiissigkeit in Bezug 
auf den Ort und die Ausdehnung der degenerativen Prozesse ist dem¬ 
nach keine Rede. 

Ein besouderes Interesse verdienen die Vorgiinge, die wir heute 
unter dem Namen Abbauvorgange zusammenzufassen pflegen. 
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Die Zerfallsprodukte im Sehnerven bleiben nicht unveriindert an 
Ort und Stelle liegen, sonderu werden allmahlich resorbiert und ent- 
fernt. Diese Entfernung und Resorption ist abcr erst moglich, wenn 
sie in bestimmter Weise zerkleinert und in einen fliissigen Zustand ge- 
braclit worden sind. Die Aufgabe der Zerkleinerung und Verflussigung 
haben die sogenannten Abraumzellen. 

Ueber die Herkunft der „Abraumzellen“ herrscht nocli keine vollige 
Klarheit und Einigkeit. Nissl hatte fruher den Gliazellen die Fiihig- 
keit zur Wanderung und Pbagozytose zugesprochen, hat aber spiiter 
auf Grund von Untersuchungen, die Cerletti mit Karmin, Tusche und 
ahnlichen Korpern angestellt hat, seine friihere Ansicht revidiert. Mit 
Recht behauptet Merzbacher, dass die Versuche von Cerletti doch 
nur so viel sagen, dass <Jie Gliazellen sicli bei der Entfernung von 
Karmin und dergleichen nicht beteiligen, dass aber damit nocli nicht 
ihre phagozytaren Eigenschaften in bezug auf andere Substanzen ge* 
leugnet werden kdnnen. Merzbacher, deni wir sehr sorgfaltige Unter¬ 
suchungen uber die Abraumzellen im Nervensystem verdanken, unter- 
scheidet zwei Arten von Abraumzellen und zwar nach biologischen 
Gesichtspunkten. Nach ihm stammen die Abraumzellen zum Teil von 
Gliazellen (gliogene Abraumzellen) und zum Teil von mesodermalen, 
vor allem adventitialen Zellen ab (mesodermale Abraumzellen). 

Ich babe mit der Merzbacher’schen Methode aucli den Optikus 
bei tabischer und paralytischer Atrophie untersucht und gefunden, dass 
aucli hier die Abbauvorgiinge sicli in ganz ahnlicher Weise abspielen 
wie im ganzen iibrigen Zentralnervensystem. 

Die Frage, ob die im Optikus vorkommenden Abraumzellen 
gliogeuer oder mesodermaler Natur sind, yermag ich auf Grund meiner 
Praparate nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Die Schwierigkeit, die 
Herkunft der Zellen in jedem Falle festzustellen, ist eine sehr grosse 
und ist auch von anderer Seite zugegeben. So betont besonders Biel¬ 
se h o w s k i, dass gliogene und mesodermale Abraumzellen auf der H6he 
der Abraumvorgiinge nicht voneinander zu untcrscheiden sind. Nach 
meinen Untersucliungen mochte ich glauben, dass zum wenigsten der 
griisste Teil der Abraumzellen bei der tabischen Sehnervenatrophie glio- 
gener Herkunft ist. Ich schliesse das daraus, dass sicli alle LJeber- 
gange zu Gliazellen feststellen lassen. Ob daneben noch Zellen meso¬ 
dermaler Herkunft vorhanden waren, wage ich aber auf Grund meines 
bisherigen iMateriales nicht zu entscheiden. Die gliogenen Abraumzellen 
losen sicli aus deni synzytialen Verbande, den die Gliazellen im nor- 
malen Optikus bilden, los. Wenigstens habe ich in meinen Fallen einen 
Zusammenhang zwischen vcrschiedenen Zellen nicht beobachten kSnnen. 
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Der Korn der Abraumzellen unterscheidet sich hochstens durch eine 
etwas erheblicliere Grosse von deni Kern der gewfihnlichen Gliazellen. 
Das Protoplasma, das bei der Merzbacher’schen Methode hellblau 
herauskommt, zeigt moist eine etwas wabige Struktur und ist an den 
moisten Zellen gut entwickelt. In dem Protoplasma Iassen sicli stets 
mit Osmium schwarzgefiirbte Kfirner von verschiedener Grfisse uach- 
weisen. Ausser diesen aus Fett oder fettahnlichen Substanzen bestehenden. 
schon melir oder weniger verarbeiteten Abbauprodukten finden sich im 
Inneren des Protoplasmaleibes mehr oder weniger veriinderte Stiicke 
von Nervenfasern. Diese in den Abraumzellen liegenden Stiicke von 
Nervenfasern waren in den meisten Fallen schon stark verfindert. In 
manchen Fallen war die Markscheide nocli zu erkennen, abcr der Aclisen- 
zylinder schon in Trfipfchen verschiedener Grosse zerfallen, in anderen 
Fallen war vom Achsenzylinder nichts mehr zu sehen und nur die 
leere, eingefallene Markscheide in dem Zellleibe enthalten. In manchen 
Zellen wieder fandcn sich Einschlusse, von denen man nicht mehr mit 
Sicherheit sagen konnte, ob es sich urn Reste von Nervenfasern handelte, 
obwolil wohl anzunehmen ist. dass nur Zerfallsprodukte von Nerven¬ 
fasern ins Innero der Zellen aufgenommen waren. 

Einige Zellen waren ausserordentlich gross, besassen aucli zwei oder 
mchrere Kerne. Von den Abriinnizellen ist mit den gewfihnlichen 
Farbemcthoden nicht viel zu sehen. 

Da die Abraumzellen in gewissen Stadien auch „Kornchen“ ent¬ 
halten, so konnte man sie auch als Kfirnchenzellen bezeichnen Es 
kommcn also entgegen der allgemein verbreiteten Ansicht auch im 
Optikus „KornchenzelIen“ vor. Allerdings nehmcn diese Zellen niemals 
die Kugelform an, wie wir sie im Zentralnervcnsystem, z. B. in Er- 
weichungsherden finden. Ich glaube, dass sie es deswegen nicht tun, 
weil die im Optikus herrschenden raumlichen Verhilltnisse es ihnen 
nicht gestatten. Fur diese Auffassung spricht die Tatsache, dass wir 
im Chiasma, dem ja die strenge Einteilung in Biindel und das starre 
bindegewebige Septensystem fehlt, typische Kfirnchenzellen in grosser 
Menge finden. 

Was nun den Weitertransport des abgebauten nervfisen Gewebes 
betrifft, so werden die in den Aliraumzellen enthaltcnen fett- oder fett¬ 
ahnlichen Massen ebenso wie sonst im Nervensystem an die Gefass- 
waudzellen abgegeben. Merzbacher ist bei seinen Uutersuchungen 
nicht zu einem definitiven Resultat in der Frage gekommen, ob die zer- 
fallenen Massen von don Abraumzellen auch tlirekt in die Gefasse ab¬ 
gegeben werden. Im Optikus finden sich die Adventitial- und Endothel- 
zellen an den Stcllen, wo Nervenfasern zugrunde geheu, mit Fett und 
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fettahnlichen Substanzen vollgepfropft. Daraus ergibt sich mit Sicher- 
heit, dass wenigstens ein Teil des Zerfallsmaterials auf deni Wege iiber 
die Gefasswandzellen entfernt wird. Ob daneben auch noch eine direkte 
Abgabe in das Gefasslumen erfolgt, babe ich nicht feststellen konnen. 

Regenerationserscheinungen. 

Die Frage, ob bei der tabischen resp. paralytischen Sehnerven- 
atrophie auch Regenerationserscheinungen auftreten, ist meiues Wissens 
bisher nicht untersucht worden. 

An den peripheren Nerven finden wir bei der Nervenregeneration 
ganz charakteristische Bilder, so die biischel- oder pinselfbrmigen 
Strukturen Perroncito’s, die aus den Endaufsplitterungen neuer Fasern 
hervorgehen, ferner plattchenfbrmige, ring- und knopfformige Gebilde 
und schliesslich noch die schraubenformigen Gewinde Marinesco’s. 

Da der Sehnerv nun aber kein peripherer Nerv ist, und da man 
den zentralen Fasern friiher ganz allgemein die Regenerationsfahigkeit 
abgesprochen hat, so musste es sehr fraglich erscheinen, ob sich ini 
Sehuerven Veranderungen nachweisen liessen, die als Regenerations- 
zeichen aufgefasst werden konnten. 

Andererseits war zu bedenken, dass in den letzten Jahren Biel- 
schowski mit seiner Silberimpragnationsinethode Befunde erhoben hat, 
die fur die Mbglichkeit regenerativer Prozesse auch im Zentraluerven- 
system sprechen. Er hat in der Umgebuug infiltrativ wachsender Tumoren 
marklose Faserchen gefunden, die Endigungen zeigten, die den Perron- 
cito'schen und Marinesco’schen Befunden durchaus glichen. 

Ferner hat Nageotte darauf hingewiesen, dass auch bei der 
Tabes Regenerationserscheinungen vorkommen. Er hat im Riickenmark 
marklose Fasern mit den verschiedensten Endstrukturen gefunden. 

Nacli diesen Untersuchungen erscheint es durchaus moglich, dass 
auch im Sehnerven, obwohl er zum Zentralnervensystem gehbrt, Regene¬ 
rationserscheinungen vorkommen konnen, Fur diese Mciglichkeit wiirden 
auch Befunde von Andre Thomas sprechen, der Regeneratiouserschei- 
nungen in Form von kolbigen Anschwellungen an atrophischen Optikus- 
fasern beobachtet haben will. 

Ich habe nun in meinen Praparaten nach derartigen Regenerations- 
erscheinungen gefahndet, habe aber nicbts gefunden, was irgendwie fiir 
regenerative Prozesse sprechen konnte. Entweder verliefen die erhal- 
tenen Acbsenzylinder ohne Unterbrechung durch das Gesichtsfeld, oder 
sie zeigten die sclion oben erwahnten Zerfallserscheinungen. Endauf¬ 
splitterungen oder andere fiir Regeneration charakteristischen Erscliei- 
nungen fanden sich jedoch nicht. 

Archir f. Psycliiatrie. Bd. 51. Heft 3. 55 
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Es ist naturlich nicht ausgeschlossen, dass trotz meiuer negativen 
Befunde im Sehnerven auch bei der tabischen und paralytischen Atrophie 
Regenerationserscheinungen vorkommen. Es ist selir wolil moglich, dass 
derartige Erscheinungeu nur zu bestimmten Zciten auftreten und dass sie 
nur vorubergehend zu linden sind (cf. hierzu auch Seite 833). 

Glia: Die Gliaveranderungen beim tabischen Sehnervenschwunde 
sind im allgemeinen bisher wenig beriieksichtigt worden. Man hat ge- 
glaubt, dass die Glia keine grosse Holle beim Sehnervenschwunde spielt. 
In der Tat ist aber die Bedeutung der Glia cine weit grossere, als man 
bisher angenommen hat. Die Glia hat zwci Aufgaben zu erfullen. Die 
eine Aufgabe besteht darin, die Degenerationsprodukte der nervosen 
Substanz aufzunehmcn und zu beseitigen, die zweite Aufgabe besteht 
in dem Ersatz der untergegangenen Nervensubstanz. 

Schon eine genauere Betrachlung von Schnitten, die mit Kernfarb- 
stoffen gefiirbt sind, zeigt, dass beim tabischen Sehnervenschwunde 
neben den auch normaler Weise vorkominenden kleinen duukelgefarbten 
Gliakernen und den etwas grosseren blassen Gliakernen sicli noch 
Kerne finden, die sich durch ilire Grosse auszeichnen und normaler 
Weise nicht vorhanden sind. So liabe ich in einem Falle noch Kerne 
gefunden von 8: 1(5 Mikra Grosse. In diesem Falle handelte es sich 
allerdings um einen Fall, in dem die exsudativen Prozesse sich abuorm 
weit in den Sehnerven lierab erstrecktcn. Was die Zahl der Gliakerne 
bctrifft. so geben manche Autoren an, dass sich beim tabischen Seh- 
nervenschwunde eine Vermehrung der Kerne findet, andere, dass es 
sich hier nur um cine Tiiuschung handelt, indent die normaler Weise 
vorhaudenen Zellen durch die Schrumpfung des Sehnerven auf einen 
kleineren Raum zusammengedrangt werden. Auch Spielmeyer, der 
mit der Weigert'schen Methode einen Fall von totalem Sehnerven¬ 
schwunde untersucht hat, knmmt zu dem Schluss, dass die Gliakerne 
nicht vermehrt sind, dass sie im Gegenteil gegeniiber der reichlichen 
Gliafaserproduktion verschwinden. Nacli meinen Befunden sind beide 
Ansichten richtig. In den Anfangsstadien der Degeneration und bis 
zur Resorption der untergegangenen nervosen Substanzen findet sich 
eine Vermehrung der Gliakerne resp. der Gliazellen. Spilter bilden sich 
die Gliazellen wieder zuriick, ein Teil gelit zugrunde und wir finden 
das Bild, wie es Spielmeyer bei totaler Optikusatrophie beschrieben 
hat, relativ wenig Kerne in einem dichten Gliafaserfilz. 

Die Glia hat, wie schon bemerkt, beim Sehnervenschwunde 2 Auf¬ 
gaben zu erfullen, die Beseitigung der zcrfallenen nervosen Substanz 
und die Deckung der cntstandenen Defekte. 
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Die Degenerationsprodukte werden in der schon gescliilderten Weise 
von Abraumzellen beseitigt. Dass von diesen Abraumzellen die meisten, 
wenn uicht alle, gliogener Herkunft sind, liabe icb schon erwahnt. 

Die zweite Aufgabe ist der Ersatz der zugrunde gegangenen Sub- 
stanz durch Gliafaserbildung. Diese Gliafaserbildung geht wohl im all- 
gemeinen von den vorhandenen Gliazellen aus, ohne dass eine Ver- 
mehrung erfolgt. Nur das Protoplasma und der Kern vergrossern sich 
etwas. Die Zunahme des Protoplasmas lasst sich am besten an Schnitten, 
die mit Thionin gefarbt sind, erkennen. In diesen vergrosserten Glia¬ 
zellen bilden sich nun neue Fasern. Die neugebildeten Fasern sind 
wellig geschwungen und bebalten, wie das schon Spielmeyer an- 
gegeben hat, ihre „Individualitat“ bei, sie teilen sich ebenso wenig, wie 
die ursprunglich vorhandenen Fasern. Spielmeyer meint, dass alle 
Fasern gleiche Dicke zeigen. Im allgemeinen ist das auch in meinen 
Praparaten der Fall. An einzelnen Stellen babe ich aber doch zweifel- 
los verdickte und zwar recht erheblich verdickte Fasern beobachtet, 
ohne dass eine besondere Ursache daffir zu erkennen war. Dass die 
Rancke’sche Methode daran Schuld war, kann ich nicht glauben. 

Die Neubildung der Gliafasern erfolgt im Optikus gewohnlich in 
der Art, dass die neugebildeten Fasern dem Verlauf der normaler Weise 
vorhandenen Gliafasern sich anpassen. In dieser Beziehung unter- 
scheidet sich der Degenerationsprozess im Optikus nicht von den 
Degenerationsprozessen an anderen Stellen des Zentralnervensystems. 
Es gilt auch fur den Optikus das, was Bielschowski iiber die chro- 
nischen Degenerationen ganz allgemein sagt, dass der „Bauplan der 
nervosen Substanz zunachst wenig oder gar nicht geandert wird“, dass 
„die persistierenden Elemente, insbesondere die Nervenfasern eine Leit- 
bahn fur die neugebildeten Gliafibrillen bleiben, die vorwiegend aus den 
praformierten Zellen des erkrankten Gebietes selbst hervorgehen“. 
Grade weil die Gliafasern im Beginn der Atrophie dem Verlauf der 
vorhandenen Fasern folgen, lasst sich eine Vermehrung der Fasern 
nicht immer ganz leicht feststellen. 

Immerhin gibt uns das Gliafaserbild doch in manchen Ffdlen 
friiher Aufschluss iiber eine beginnende Degeneration, als die Mark- 
scheiden- und Fibrillenpriiparate. Schon Weigert hat ja auf diese 
Tatsache aufmerksam gemacht. Ich selbst habe in 3 Fallen (Fall 4, 
14, 23) in Bundeln, die nach dem Markscheidenbilde noch als normal 
angesprochen werden mussten, schon vergrosserte Gliazellen und eine 
Vermehrung der Gliafasern gefunden. 

In einem Falle konnte ich auch feststellen, dass die Gliavermehrung 
nicht im ganzen Optikus von gleicher Starke war, sondern dass sie 
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nach dem distalen Ende deutlich abnahm. Da wir nun wissen, dass 
die Gliatvucherung sehr scluiell auf den Untergang nervosen Gewebes 
folgt, so liisst sicli aus der Tatsache, dass die Gliawucberung nach dem 
distalen Ende des Optikus abnahm, nur der Schluss ziehen, dass es sich 
um eine deszendierende Degeneration handelte. 

Wahrend also nach Markscheiden- und Fibi illenpraparaten ein 
Unterschied in der Starke der Degeneration im Verlauf des Optikus 
sich in keiuem meiner Falle feststellen liess, lieferte die Gliamethode 
in einem Falle den Beweis, dass der degenerative Prozess in den proxi- 
malcn Teilen schon weiter fortgeschritten war, als in den distalen. 

Was nun die neugebildeten Fasern bctrifft, so schrumpfen sie, 
ebenso wie die praexistierendcn, schliesslich erheblich zusammen, indeni 
sie sich korkzieherartig zusammenziehen. In Biindeln, in denen die 
Nervenfasern vtillig zugrunde gegangen sind, koinmt es auf diese Weise 
zur Bildung dichter Faserfilze und da ein Teil der zunachst vermehrten 
Gliakerne schliesslich wieder zugrunde gelit, sind diese Faserfilze ent- 
schieden kernarm. 

Gliaeinschmelzungen, wie wir sie bei schweren Zirkulationsstiirungen 
im Gehirn sehen, habe ich an der Sebbahn nie beobachtet. 

Monstrcgliazellen, d. h. abnorm grosse Gliazellen, wie sie sich bei 
der Paralyse in der Hirnrinde, aber auch im zentralen Grau und ge- 
legentlich im Corpus geniculatum finden, habe ich nur ganz ausnahms- 
weise ini Sehnerven gesehen. Im allgemeinen spricht ja das Auftreten 
von Monstrcgliazellen fur „rasche und tiefgehende Destruktion der ner- 
vOsen Elemente“ (Bielschowsky). Aus dem Vorkonuncn vereinzelter 
Monstregliazellen im Optikus mochte ich aber nicht den Schluss ziehen, 
dass es sich in den betreffenden Fallen um einen besonders schnellen 
Zerfall der nervosen Substanz gehandelt hat. Ich miichte das deswegen 
nicht, weil ich solclie Riesengliazellen auch bei zwei Epileptikern in 
vtillig normalen Sehnerven beobachtet habe. Bei der Epilepsie kann es 
sich wohl nur um den Ausdruck einer fiir das ganze Zentralnerven- 
system geltenden Neigung zur Gliawucherung handeln. 

Eine besondere Stellung nimmt nocli das Gliagewebe am Sehnerven- 
eintritt, speziell in der Papille ein. Ich habe die hier vorliegenden Verbalt- 
nisse nur an Praparaten studieren kOnnen, die mit dem Birch-Hirsch- 
feld’schen Gemisch zusammen mit den NetzhAuten fixiert waren. So viel 
habe ich aber docli feststellen kOnnen, dass es sich an dieser Stelle nicht um 
erhebliche Wucherungen der Glia handelt. Im Gegenteil halt die 
Gliawucherung sich hier in sehr engen Grenzen, ahnlich, wie wir das 
ja auch in der Nervenfaserschicht der Netzhaut gesehen haben. In den 
ersten Stadieu des Sehnervenschwundes (Fall 14, 15, 17 und 22) sind 
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VerSnderungen an der Papille uberhaupt uicht nachzuweisen. In den 
Fallen, in denen die Atrophic schon etwas weiter vorgeschritten war 
(Fall 3 und 4), fand sicli an den Stellen der Papille, die den atro- 
phierenden Bundeln entsprachen, eine unbedeutende Vermehrung der 
Gliazellen. Die Vermehrung war jedenfalls so gering, dass sie sich in 
dem einen Falle (Fall 4) nicht einmal mit Sicherheit feststellen Hess. 
Auch in den Fallen fortgeschrittener Atrophie kommt es nicht zu er- 
heblicher Vermehrung der Glia. Auch scheint die Glia sehr schnell 
wieder zu schrumpfen. 

Jedenfalls habe ich an meinen Fallen nichts feststellen kounen, 
was die Elschnig’sche Auffassung irgend wie stiitzen kSnnte, dass 
,,das dichte Gliagewebe, welches das Nervenfasergewebe in der Papille 
substituiert, als Ursache des Sehnervenschwundes angesehen werden 
konnte.“ 

Grade die Untersuchung beginnender Falle von Sehnervenatrophie 
zeigt uns, dass, wenn es uberhaupt in einem Stadium des Sehnerven- 
schwundes zu einer Gliawucherung an der Papille kommt, diese Glia- 
wucherung jedenfalls nicht das PrimSre ist, sondern dass sie erst dann 
eintritt, wenn die Atrophie bereits bis zu einem erheblichen Grade fort- 
geschritten ist. 

In meinen Fallen hat sich uie eine erhebliche Gliavermehrung ge- 
funden, ich will damit aber nicht leugnen, dass sie bei der tabischen 
Atrophie nicht gelegentlich vorkommt. Als Ursache des Sehnerven- 
schw'undes kann sie aber jedenfalls nicht angesehen werden. 

Was die Scheiden des Optikus betrifft, so zeigt die Dural- 
scheide keinerlei histologische VerSnderungen. Nur bei starker Atrophie 
wird sie infolge der Verkleinerung des Optikus zu weit und zeigt nun 
eine Reihe von LSngsfalten. 

Die Arachnoidea weist bisweilen eine geringe Verdickung des 
Balkenwerkes auf, im iibrigen ist sie an den distalen Teilen des Optikus 
stets normal. Die Pia kann bei weit fortgeschrittener Atrophie etwas 
verdickt sein, das Bindegewebe erscheint dann vielleicht etwas keru- 
Srmer als normal, die GefSsse sind verengt und zum Teil leicht 
sklerosiert. 

Was das Bindegewebe der Septen betrifft, so zeigt es zu Be- 
ginn der Sehnervenatrophie keinerlei VerSnderungen, vor allem keinerlei 
Zeichen von Proliferation. Ja selbst bei schon weit vorgeschritteuer 
Atrophie konnen VerSnderungen am Bindegewebe vollkommen fehlen. 
Am Ersatz des untergegangenen Nervengewebes beteiligt es sich so gut 
wie gar nicht. Hochstens bilden sich, wie das auch Spielmeyer be- 
schreibt, an einzelnen Stellen vom perivaskulSren Bindegewebe aus 
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einzelno kernarmo sklerotische Faserziige. Von irgend welchen aus- 
gesprochenen Proliferationserscheinungen kann auch bei sclion weit vor- 
geschrittener und selbst bei totaler Sehnervenatrophie keine Rede sein. 
In alien Fallen bleibt auch bei totaler Atrophic der Sehnerven, wie 
das sclion Uhthoff gezeigt hat, der Bau des Optikus mit seineu 
MaschenrUumen deutlich erkennbar, wenn auch die einzelnen Septen 
infolge des durch die schrunipfende Glia ausgeiibten Zuges mehr oder 
weniger stark verzerrt und deformiert werden. 

Deutliche Verdickung der Septen, ebenso wie der Pia habe ich an 
deni distalen Teile des Optikus nur dann gefunden, wenn ausgesprochene 
arteriosklerotische Prozesse vorhanden waren. Zum Bilde des tabischen 
Sehnervenschwundes gehoren sie jedenfalls nicht. 

Etwas anders ist das Verhalten des Bindegewebcs an den Stellen, 
wo wir es mit exsudativen Prozessen zu tun liaben. Hier kann man 
sclion zu Beginn des Sehnervenschwundes gevvisse Proliferationserschei- 
niingen feststellen. Aber sie sind nirgends erheblich. Nur in der Pia 
kann es in manchen Fallen zu erhebliclieren Verdickungen konimen. 
Wir liaben es hier mit denselben Proliferationserscheinungen zu tun, wie 
sie ja in der Pia des Gehirns bei der Paralyse und des Ruckenmarks 
bei der Tabes seit langer Zeit bekannt sind. 

Auch an den Stellen, wo sich exsudative Prozesse abgespielt liaben 
und wo die Septen etwas verdickt sind, bleibt stets das Maschenwerk 
des Optikus gut erkennbar. 

Das Verhalten der Gefasse babe ich mit Hilfe der van Gieson'sehen 
Methode und der Weigert’schen Elastikafarbung genauer untersucht. 
Auf Grund meiner Untersuchungen bin ich zu dem Scliluss gekommen, 
dass das Verhalten der Gefasse abhangig ist von den pathologischen 
Prozessen, die sich in ihrer Umgebung abspielen. 

Prinzipi ell miissen wir unterscheiden zwischen solchen Stellen, an 
denen sich nur sekundilr degenerative Prozesse, und solchen, an denen 
sich auch exsudative Prozesse nachweisen lassen. 

An den Stellen des Optikus, wo wir es nur mit degenerativen Pro¬ 
zessen zu tun liaben — also in meinen Fallen fast stets an den 
distalen Teilen des Optikus — sind die Gefiisse normal. Gefassveriinde- 
rungen gehoren hier ebenso wenig zum Bilde der Atrophie, wie bei 
deszendierenden Atrophien aus anderen Ursaclien. Nur bei totaler 
Atrophie findet man auch an diesen Stellen Gefiissveranderungen, sic 
sind aber unbedeutend und bestehen im wesentliehen in einer Verenge- 
rung und einer leichten Sklerose der Wandungen. 

Finden wir an den eben erwahnten Stellen des Optikus Gefass- 
veriinderungen, so handelt es sich um Komplikationen mit Arterio- 
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sklerose, Albuminurie und dergleichen. Jedenfalls beweist der Umstand, 
dass auck bei totaler Atrophie die Gefasso normal sein konnen, dass 
Gefassveranderungen am Sehnerven mit dem degenerativen Prozess an 
sich nichts zu tun haben. 

Ganz anders liegt die Sache an den Sftellen, wo wir noben den 
degenerativen Yeranderungen auch exsudative Prozesse sich abspielen 
sehen. Hier finden wir nicht nur Wandverdickungen, iihnlich den Ver- 
anderungen, wie sie Alzheimer bei der progressiven Paralyse an 
den Gef&ssen der Hirnrinde gefunden hat, sondern auch ausgesprochenc 
Neubildung von Gefassen. Ich werde darauf bei Besprechung der exsu- 
dativen Prozesse noch naher eingehen. 

Exsudative Prozesse: In friiheren Zeiten pflegte man jede An- 
haufung von Rundzellen besonders in der Umgebung von Gefassen als 
eiu sicheres Zeichen einer hestehenden Entziindung zu betrachten. Denn 
die Zellen hielt man ganz allgemein fur Lymphozyten und Auswande- 
rung von weissen Blutkbrperchen aus den Gefassen gait ja als das 
wichtigste Charakteristikum der Entzundnng. Nissl hat zuerst darauf 
hingewiesen, dass die Rundzellen ini Zentralnervensystem durchaus nicht 
aus einer Quelle stammen. 

Sicher nicht aus dem Blute stammen die gewucherten Adventitial- 
zellen, die Abraumzellen und die Mastzellen. Sie konnen aber in ge- 
wissen Fallen zu Verwechselungen mit Lymphozyten Veranlassung geben. 
Vor allem gilt das fur die Abraumzellen. Sie konnen sich, gleichgiiltig, 
ob sie gliogenen oder mesodermalen Ursprunges sind, in den Lymph- 
scheiden der Gefilsse ansammeln und hier nach Abgabe der von ihnen 
aufgenommencn Abbauprodukte eine den Lymphozyten ausserordentlich 
ilhnliche Gestalt annehmen. Weniger leicht konnen die Mastzellen zu 
Verwechselungen fiihren, als deren Mutterzellen ja jetzt allgemein Pial- 
oder Adventitialzellen angesehen werden. 

Sicher aus dem Blute stammen die Leukozyten, Sie spielen beim 
tabischen Sehnervenschwunde keine Rolle, ferner die Lymphozyten und 
die Piasmazellen. Was die Plasmazellen betrifft, so ist ihre Herkunft ja 
lange strittig gewesen und ist es zum Teile noch heute (cf. das aus- 
fuhrliche Referat von J. Schaffer). Aber die Anhiinger der histio- 
genen (fibroblastischen) Theorie Unna’s sind heute doch etwas in 
den Hintergrund gedrangt von den Anhangern der Marsclialkd- 
schen hamatogenen (luimolymphozytischen) Theorie (Nissl, Maximow, 
K. Ziegler, Cerletti, Bielschowski, Spielmeyer). Besonders hat 
wohl Nissl durch seine eingehenden experimentellen Arbeiten der hama¬ 
togenen Theorie zum Siege verholfen. Nach Nissl entwickeln sich die 
Plasmazellen aus kleinen und grossen Lymphozyten, die unter patholo- 
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gischen Verhaltnissen in grosser Menge in dera Blute des erkrankten 
Organs auftreten, dann in die Adventitialscheiden ubertreten und sieb 
dort zu riclitigen PJasmazellen umwandeln. 

Nur da also kftnnen wir von exsudativen Prozessen reden, wo wir 
Lymphozyten und Plasmazellen finden. Ich habe absichtlicli die Be- 
zeichnung exsudative Prozesse gewahlt, um das Wort entzundlich zu 
vermeiden. Denn da noch heute vielfach fur Prozesse die Bezeichnung 
entzundlich gebraucht wird, bei denen nur gliogene und mesodermale 
Abr&umzellen in der Umgebung der Gefiisse vorkommen, bei denen aber 
Zellen, die aus dem Blute abgewandert sind, fehlen, so kann durch die 
Bezeichnung entzundlich der Entstebung von Irrtumern Vorschub ge- 
leistet werden. Ich schliesse mich in diesem Punkte vollkommen den 
Ausfiihrungen Schroder’s an. Ich mftchte aber noch besonders betonen, 
dass, wenn irgendwo in meiner Arbeit das Wort „entzundlich u gebraucht 
ist, es durchaus in demselben Sinne gebraucht ist, wie „exsudativ“. 

Bei den exsudativen Prozessen am Optikus bei der Tabes und 
Paralyse spielen von alien Zellelementcn die Plasmazellen die Haupt- 
rolle. Es kommen aber stets neben ihnen in mehr oder weniger grosser 
Zahl Lymphozyten vor. Ferner finden sich stets alle Uebergangsstufen 
zwischen beiden. Schliesslich finden sich noch vereinzelte Mastzellen 
und gauz ausnahmsweise ein mehrkerniger Leukozyt. 

Die Plasmazellen selbst zeigen keinerlei Abweichungen von denen, 
die wir bei der Paralyse in der Hirnriude und bei der Tabes im Rucken- 
mark und an den hinteren Wurzeln finden. Auch im Optikus zeigen 
die Plasmazellen eine ausgesprocbene Ncigung zu regressiven Verande- 
rungen, Vakuolenbildung und Zerfall. Erwhhnen mochte ich nur, dass 
ich gerade im Selinerven mehrere Plasmazellen gefunden habe, die alle 
moglichen Einschliisse, die sich nur als Zellreste deuten lassen, ent- 
hielten und dass mir dafur nur eine Erkliirung mbglich erscheint, die 
schon vielfach angenommen wurde, aber niemals ganz durchdrang, dass 
die Plasmazellen phagozytiire Eigenschaften besitzen. 

Was nun den Ort betrifft, wo sich die Plasmazellen und Lympho¬ 
zyten fanden, so war die Duralscheide stets frei, und in der Aracbnoidea 
fauden sich immer nur vereinzelte Plasmazellen. Der Hauptsitz der 
Plasmazellen im Optikus sind die Pia und die Septen des Optikus. 

In der Pia konnen die Plasmazellen diffus zerstreut sein, meist 
liegen sie aber etwas dichter um die in der Pia verlaufonden Gefiisse 
und bilden auch bier und da richtige kleine Infiltrate. Bei weiter fort- 
geschrittenen Prozessen konnen diese Infiltrate zusammenfliessen, so dass 
dann die ganze Pia von einer 4—Sfachen und selbst uoch dickeren 
Plastnazelllage durchsetzt ist. 
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In den Septen sieht man die Plasmazellen vorwiegend im Virckow- 
Robin’schen Raum liegen, doch konnen sie sich bier, besonders in den 
dickered Septen, auch durch das ganze Bindegewebe verteilen. Im intra- 
kraniellen Optikus beschranken sie sich streng auf den adventitiellen 
Raum. In den Septen sind nicht nur die grbsseren Gefasse, sondern 
auch die Prakapillaren und selbst die Kapillaren bisweilen von Plasma- 
zellmanteln umgebeu. An den Kapillaren liegen sie zwischen der feinen 
elastischen Membran und der umgebenden zarten Adventitia. Sind die 
Zellen zahlreich vorhanden, so liegen sie dicht gedriingt, wie Pflaster- 
epithel, der Gefass wand an; in manchen Fallen sieht man auch mehrere 
Lagen iibereinander. 

Am leichtesten scheinen die Plasmazellen im intrakraniellen 
Optikus in das Innere eindringen zu konnen. Hier spielt eine 
besondere Rolle in manchen Fallen die Pialleiste (Wil brand und 
Sanger), die eine in den Optikus vorspringende leistenartige Verdickung 
der Pialscheide darstellt. Sie verlauft im oberen Teil des Optikus 
schrag von vorn und lateral nacli hinten und medial gegen den inneren 
Chiasmawinkel hin. Von der Pialleiste gehen eine ganze Reihe von 
Septen, zum Teil „spinnenbeinartig“, in das Innere des Optikus hinein. 
In der Leiste selbst verlauft gewohnlich ein grosseres Gefass, und dieses 
Gefass schickt seine Aeste langs der Septen in das Innere des Optikus 
hinein. Ich habe nun wiederholt feststelleu konnen, dass gerade langs des 
in der Pialleiste verlaufenden Gefasses und seiner Aeste die Plasmazell- 
infiltration besonders dicht war. 

Die Infiltration findet aber ausser diesem eben beschriebenen Wege 
nock zahlreiche andere am intrakraniellen Optikus. Der intrakranielle 
Optikus besitzt keine grosseren zentralen Gefasse, vielmehr stellen alle 
Gefasse Aeste grosserer, in der Pialscheide verlaufender Gefasse dar. 
Gerade weil also die Gefassversorgung des intrakraniellen Optikus direkt 
von der Pia aus erfolgt, setzt sich die Infiltration so leicht von der 
Pialscheide in das Innere fort. 

An anderen Stellen, als im perivaskularen Lymphraume und im 
Bindegewebe der Pia und der Septen habe ich Plasmazellen nicht ge- 
funden. Niemals fanden sich Plasmazellen in dem sogenannten „sub- 
pialen Raum“. Nach meinen Praparaten muss ich die Existenz dieses 
Raumes iiberhaupt in Abrede stellen und ihn, ebenso wie das Nissl fur 
den entsprechenden Raum des Gehirns getan hat, als Kunstprodukt be- 
zeichnen. An guten Praparaten sieht man keine Spur eines Spaltes und 
an geschrumpften Praparaten erkennt man deutlich, dass die feinen 
Gliafasern nur von der Limitans superficialis, die uberall die Glia von 
dem mesodermalen Gewebe trennt, abgerissen sind. 
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Mit deni exsudativen Prozess gehen nun gewohnlich Veranderungen 
an den Gefassen einher. In erster Lillie finden wir im Optikus die von 
Alzheimer bcschriebenen und fur die Paralyse als typisch ange- 
sprocheneu Gefassveriinderungen an den kleineren Gefassen. Alzheimer 
unterscheidet bekanntlich zwei Giuppen von Veranderungen der Gefasse 
bei der Paralyse, progressive und regressive. 

Die progressiven Veranderungen zeigen sich hauptsachlich in einer 
Wucherung des Endothels unter gleichzeitiger Neubildung einer oder 
mehrerer elastischer Membranen. I)iese Endothelwucherung, bei der 
sich die einzelnen Endothelzellen vergrOssern und dann auf ihre Ober- 
flache eine neue Membran ausscheiden, habe ich auch im Sehnerven 
beobachtet. Sie ist allerdings nicht liaufig und nimmt meist koine er- 
heblichen Grade an. 

Ebenso tritt die Gefassvermehrung (lurch Gefasssprossung und Neu¬ 
bildung von Gefassen lange nicht so deutlich hervor, wie wir das in der 
Hirnrinde, aber auch an anderen Stollen, z. B. im zentralen Grau, seben. 

Da, wo es nun zu einer Gefassvermehrung komnit, habe ich auch 
im Optikus „Stabchenzellen“ gefunden. Zahlreich sind sie nirgends ge- 
wesen. Und solche Mengen, wic man sie gelegentlich im Geliirn sieht, 
habe ich an keiner einzigen Stelle auch nur annahernd gefunden. 

Betonen mQclite ich bcsonders, dass ich die Alzlieimer'schen Ge- 
fassveranderungen, ferner die Gefjlssneubildung und das Vorkommen von 
Stabchenzellen nur an solchen Stellen im Optikus beobachtet habe, wo 
sich ausgesprochene exsudative Prozesse fanden (besonders Fall 18). 

III. Die Veranderungen des Chiasma und der Traktus. 

Im Chiasma finden wir beim tabischen bzw. paralytischen Seh- 
nervenschwunde degenerative und exsudative Prozesse, genau wie in 
den proxiraalen Abschnitten des Optikus. 

Die degenerativen Prozesse uuterscheiden sich, soweit der Zerfall 
der Markscheiden und der Achsenzylinder in Betracht kommt, in nichts 
von den gleichartigen Veranderungen im Optikus. Die degenerativen 
Veranderungen im Chiasma kbnnen sowohl prim are wie sekundare sein. 

Um primare Degeneration handelt es sich, wenn gleichzeitig im 
Chiasma exsudative Prozesse nachweisbar sind. In diesen Fallen degeue- 
rieren die Nervenfasern vom Chiasma aus nach beiden Seiten, sowohl 
aszendierend wie deszendierend. Um sekundare Degeneration handelt 
es sich, wenn im Chiasma selbst keine exsudativen Prozesse nach¬ 
weisbar sind. Die Nervenfasern im Chiasma sind dann entweder aszen- 
diereud von einer im Optikus sitzenden Liisiousstelle crkraukt oder 
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deszendierend von einer im Traktus (Fall 12) oder itn Corpus geni- 
culatum externum sitzenden Slelle. Deszendierende Degeneration im 
Chiasma babe ich nur einmal im Falle 12 neben primarer und aszcn- 
dierender Degeneration im Chiasma beobachtet. Dass auch bei primarer 
Erkrankung im Corpus geniculatum externum deszendierende Degene¬ 
ration vorkommen kann, darauf lilsst Fall 5 schliessen, wenn auch in 
diesem Falle die Degeneration noch nicht iiber den iiusseren Kniehocker 
binausgegangen war. 

In den fortgeschritteneren Fallen von Sebnervenatrophie (6, 7, 8, 
12, 13, 18) finden wir primare und sekundare Degenerationen im 
Chiasma nebeneiuander. 

Die histologischen Befunde sind, soweit die degenerativen Prozesse 
in Betracbt kommen, im allgemeinen dieselben wie im Sehnerven. Nur 
insofern unterscheidet sich das Chiasma vom Optikus, als sich im 
Chiasma ausserordeutliche Mengen von Zerfallsprodukten, Fett und fett- 
ahnlichen Massen ansammeln konnen. Diese Zerfallsprodukte findet 
man nicht nur frei in mehr oder weniger grosscn Tropfen und TrOpfchen 
im Gewebe, sondern auch in den Abraumzellen und den Gefasswand- 
zellen. Unter den Abraumzellen fallen im Chiasma in den fortge¬ 
schritteneren Fallen (z. B. 12, 18) typische Kornchenzellen auf, die 
unter Umstanden in grossen Mengen vorhanden sein konnen (cf. Mikroph. 
Nr. 10). Nach meinen Befunden scheint es mir, als ob die Abbau- 
produkte im Chiasma viel langsamer entfernt werdeu als im intra- 
kranielleu und orbitalen Optikus und im Traktus. 

Was die Glia betrifft, so finden wir an ihr schon sehr friihzeitig 
Veranderungen. Sie bestehen vor allem in einer Verdichtung und 
Wucherung der Oberflachenglia. Sobald die ersten Plasmazellen in der 
Pia des Chiasma nachweisbar sind, lasst sich bereits eine solche Wuche¬ 
rung der Randglia feststellen. Ueberall strecken sich aus dem Rand- 
filze vertikal gerichtete Fasern empor und wuchern in Form von mehr 
oder weniger breiten Pinseln in die infiltrierte Pia hinein (cf. Mikroph. 9). 

Sobald die Plasmazellen langs der Gefasse in das Innere des Chiasma 
eiudringen, so beginnt auch die Glia urn die Gefiisse zu wuchern. 

Der Ersatz untergegangener Nervenfasern erfolgt in derselben Weise 
wie im Optikus durch Faserglia. Auch im Chiasma handelt es sich moist 
nur urn kleine Gliazellen, von denen die Faserbildung ausgeht. Monstre- 
gliazellen fehlen auch im Chiasma fast stets. Sie felilen auch dann, wenn 
das Chiasma ausgesprochene exsudative Prozesse um die Gefasse zeigt. 

Die neugobildeten Gliafasern im Chiasma verlaufen, geuau wie im 
Optikus, zum allergrossten Teile in der Richtung der untergegangenen 
Nervenfasern. So kommt es, dass wir den Verlauf der normalen Nerven- 
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fasern auch an einem vollig atrophischen Chinsma nodi nachweisen 
kfinnen. In den mittleren Teilen des Cbiasma verlaufen die neuge- 
bildeten Gliafasern fast aile parallel zu einander (cf. Mikroph. Nr. 11). 
In der Gegcnd des „Strohmattengeflechte.s u durcbflecbten sie sich genau 
so wie die normalerweise an dieser Stelle vorhandenen Nervenfasern 
(cf. Mikropbot. No. 12). 

Die exsudativen Prozesse unterscheiden sich in nicbts von denen 
in der Pia und im Innern der Nervi optici. Ueber die Verteilung der 
exsudativen Prozesse und die Zeit ihres Auftretens babe ich Naberes 
unter „Sitz und Ausdebnung der exsudativen Prozesse 1 * angegeben. 

Nacbdem icb mich im Vorhergebenden im VVesentlichen rnit den 
Fasern im Cbiasma beschaftigt babe, die der Vermittlung des Sebaktes 
und der Lichtreflexe dienen, muss ich jetzt nock kurz auf die Fasern 
im Cbiasma eingehen, die mit dem Sehakte nichts zu tun kaben, also 
auf die kommissurenartig verlaufenden Fasern. 

Die sogenanute vordere Bogenkommissur (Stilling) oder Com- 
missura arcuata anterior (Hannover) kommt an dieser Stelle eigentlich 
nicbt in Betracht, und zwar deswegen nicht, weil, wie Bernbeimer 
nachgewiesen bat, es sick bier gar nicbt urn cine Kommissur, sondern 
nur um einen Teil der vollst&ndig gekreuzten Sehnervenfasern handelt. 
Diese Tatsacbe kam auch in meinen Fallen zutn Ausdruck, insofern als 
sick diese sogenanute Kommissur in alien den Fallen mehr oder weniger 
degeneriert fand, in denen die gekreuzten Biindel befallen waren. In 
den Fallen 9 und 13, in denen die gekreuzten Biindel ganz besonders 
gelitteu batten, war von ihr kaum noch etwas nacbzuweisen, und in 
den Fallen 7, 8 und 18, in denen es sich um eine fast totale Atropbie 
handelte, war von ibr uberhaupt nicbts mehr zu sehen. 

Die Gudden’sche Kommissur, die beini Kaninchen die bciden 
Tbalami, beim Affen die beiden Kniehocker nebst den anliegenden 
Teilen der hinteren Vierhflgel mit einander verbindet (Bernheimer), 
und die nacli Bernheimer bei Sehnervenatrophie nicht nur intakt 
bleibt, sondern sogar auffallend deutlich sichtbar wild, war in meinen 
Fallen in verschiedenem Grade befallen. In den Fallen 7, 8 und 18, 
also in den Fallen mit fast totaler Atropbie waren nur noch relativ 
wenige Fasern von ihr erbalten. Ich muss allerdings bemerken, dass 
mir nur wenige Schnitte aus dem Gebiet der Kommissur zur Verfiigung 
standcn, da der grosste Teil der Chiasmaschnitte nicht auf Markscheiden 
gefarbt, sondern fiir andere Farbungen verbraucht war. 

Immerkin liess sick mit Sicherheit feststelleu, dass die Kommissuren- 
fasern in den erwaknten Fallen gelichtet waren. Es lasst sich das 
auch leicht daraus erkUiren, dass in dieseu Fallen auch die Gefasse ini 
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hinteren Teile des Chiasma und auch im zentraleu Grau in der nachsten 
Niihe des Chiasma infiltriert waren. Es beweist auf der anderen Seite aber 
auch die Tatsache, dass auch die Fasern dieser Kommissur angegriffen 
werden, dass wir es bei der Sehnerv'enatrophie nicht mit einer „System- 
erkrankuug“ zu tun haben, denn die Fasern der Guddenschen Kommissur 
haben nach allem, was wir heute wissen, mit dem Sehakte nichts zu tun. 
In meinen ubrigen Fallen war die Kommissur, soweit sich bei ihrer 
schlechten Abgrenzbarkeit beim Menschen feststellen lasst, gut erhalten. 

Die Meynert’sche Kommissur konnte nicht in alien Fallen unter- 
sucht werden, da bei der von mir angewandten Methode die nach Pal 
gefarbten Schnitte nicht in alien Fallen die Meynert’sche Kommissur 
enthielten. Ich moclite deswegen liber das Verhalten dieser Kommissur 
in meinen Fallen nur soviel aussagen, dass sie in einem Falle totaler 
Atrophie noch vorhanden war (Fall 18), dass ich sie in den beiden 
anderen Fallen totaler Atrophie (Fall 7 und 8) aber nicht gefunden 
babe. Ob sie hier vdllig degeneriert war, wage ich aber nicht zu be- 
haupteu, da es moglich ist, dass sie in Schnitten, die nicht nach Pal 
gef&rbt waren, vorhanden, aber nicht nachweisbar war. In den Fallen 
beginnender Atrophie habe ich sie stets gefunden. 

Zu den Kommissuren kann man in gewissem Sinne noch das 
„Faisceau residuaire ant4rieur“ von Marie und Leri rechnen, das, aus 
dem Nucleus supraopticus stammend, nach vorn in den dorsalen Teil 
des Chiasma zieht und sich mit dem entspreehenden Biindel der anderen 
Seite kreuzt. Ferner kann man dahin auch noch das aus dem Nucleus 
supraopticus nach hinten ziehende und im Linsenkern endende „Faisceau 
residuaire de la bandelette" von Marie und Leri zahlen. 

Beide Biindel sollen bei totaler Optikusatrophie erhalten bleiben. 
Ich liatte sie in meinen Fallen also auch im Falle 7, 8 und 18 uach- 
weisen miissen. Leider waren die Schnitte, die diese Biindel enthalten 
konnten, nicht nach Pal, soudern nach anderen Metlioden gefiirbt. 

Fur das Studium des Verlaufes dieser Kommissuren scheinen mir 
die Falle von paralvtischer und tabischer Sehnervenatrophie wenig ge- 
eignet, w'eil sie nur dann zu verwerten sind, wenn die primare Ursaclie 
des Sehnervenschwundes im wesentlichen auf die intrakraniellen und 
orbitalen Optici beschriinkt ist, und wenn nicht, wie ich das in meinen 
Fallen doch hiiufig gefunden habe, die Umgebung des Chiasma an dem 
Erkrankungsprozess in hohem Grade mitbeteiligt ist. 

Die Traktus zeigen im allgemeinen nur sekundfire Veriinderungen. 
Nur einrnal habe ich neben zweifellos sekundiiren Veriinderungen auch 
Veriinderungen beobachtet, die ich als primUre ansprechen miichte. Es 
handelte sich in diesem Falle (Fall 12) urn einen Ausfall samtlicher 
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Fasern in dem Teile des Traktus, der unmittelbar an das Tuber cine- 
reum grenzt (cf. Mikrophot. 13). Hier im Tuber cinereum fand sicb 
ein schwerer Krankbeitsprozess, wie wir ihn alinlich auch in manchen 
Fallen in der Hirnrinde finden, d. h es war das ganze nerv5se Gewebe 
bis auf geringfugige Keste zugrunde gegangen und an seiner Stelie hatte 
sicb ein ausserordentlicb dicbter Gliafilz gebildet, in dem man nur noch 
Keste von Ganglienzellen erkennen konnte. An einzelnen Stellen in 
diesem Gliafilze zeigten die Gefasse noch deutlicbe Plasmazellinfiltration, 
an anderen Stellen fand sicb eine enorme Vermehrung kleiner und 
kleinster Gefasse. Von diesem scbwer erkrankten Herde im Tuber cine¬ 
reum aus muss der Prozess auf die benachbarten Teile des Traktus uber- 
gegriffen kaben. Denn auch bier waren die nervosen Teile vollkommen 
zerstbrt und eiu dicbter Gliafilz war an ibre Stelie getreten. Plasmazellen 
fanden sich aucb bier an den in dem Filze verlaufenden sparlichen Gefassen. 

Im allgemeinen bleiben die Traktus von exsudativen Prozessen ver- 
scbont. Wahrscheinlicb tr3gt dazu ibre gesclultzte I.age bei. Selbst in 
solchen Fallen, in denen die Optici und das Chiasma ausgesprochene 
exsudative Prozesse erkennen lassen, finden sich meist nur vereinzelte 
Plasmazellen in der Pia des Traktus. 

Die degenerativen Prozesse fallen in den Traktus. naraentlich wenn 
es sich um beginnende Optikusatrophien handelt, nicht so auf, wie in 
den Optici. Es liegt das daran, dass die Fasern in den Traktus von 
beiden Optici kommen und dass neben degenerierten Fasern, die von 
dem einen Auge kommen, sich fast stets Fasern finden, die noch normal 
sind, weil sie von normalen Stellen des anderen Optikus kommen. Auch 
mit der Gliamethode lasst sicb der Nachweis weniger degenerierter 
Fasern in den Traktus nicht leicht fuhren, weil die neugebildeten Glia- 
fasern fast stets nur in der Ricbtung der ausgefallenen Nervenfasern 
verlaufen. Es mogen diese leicht zu erklarenden Umstiinde dazu bei- 
getragen haben, dass man zu der Auffassung kam, dass die degenerativen 
Yeranderungeu an den Optici starker ausgepragt sind, als in den Traktus. 

IV. Die Ver&nderungen im Corpus geniculatum externum. 

Von den primaren Optikusganglien babe ich nur die ausseren 
Kniebocker untersucht. Es endigen ja bier nach v. Monakow 
80 pC’t. und nach Bernbeimer wenigstens TO pCt. aller Optikus- 
fasern. Wir haben es hier also jedenfalls mit dem Hauptkern 
unter den primaren Optikusganglien zu tun. Die wenigen Fasern, 
die aus dem Traktus zu den vorderen Vierhugeln zieben, babe 
ich nicht weiter berucksicbtigt. Ebenso babe ich auf die Untersuchung 
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des Thalamus verzichtet, weil liier ausser deu Endigungen des Traktus 
opticus noch zu viel andere Faserziige liegen, die anatomisch gar nicht 
auseinanderzuhalteu sind. Es liegen hier ja nach Kblliker der 
Stabkranz des Sehhiigels, die Verbindungen der optischen Endstrahlungen, 
die Verbindungen des Sehhiigels mit dem Linsenkern, die Ausstrah- 
lungen des roten Kerns und der medialen Schleife, die Ausstrahlungen 
der hinteren Kommissur und die Ausstrahlungen der mittleren Kommissur. 
1m allgemeinen babe ich in den Fallen, in denen noch keine Optikus- 
degeneration nachweisbar war oder in denen erst die ersten Anfange 
einer Degeneration nachweisbar waren, die Corpora geniculata voll- 
koramen normal gefunden. Nur bin und wieder fand sicli in der Pia 
eine geringfiigige Plasmazellinfiltration und vereinzelte PJasmazellen urn 
einzelne grossere Gefasse des iiusseren Kniehockers. 

Eine Ausnahme machte nur Fall 5. In diesem Falle war noch 
keinerlei Degeneration an den Sehnerven nachweisbar, die Pia der Seh- 
nerven und des Chiasmus war zum Teil frei von Infiltration, nur an 
einzelnen Stellen fanden sicli kleine Plasmazellansammlungen. Die 
Traktus waren in ihren vorderen Abschnitten ebenfalls fast frei. Erst 
in den hinteren Abschnitten begann eine gegen die Kniehbcker mehr 
und mehr zunehmende Plasmazellinfiltration der Pia. Die Pia des 
rechten Corpus geniculatum externum war ziemlich stark infiltriert und 
langs der grosseren Gefasse drangen auch schon die Plasmazellen in 
das Innere des Kniehockers ein. Die nervbsen Bestandteile des rechten 
iiusseren Kniehockers waren jedoch vollkommen normal. Ganz anders 
lagen die Verhiiltnisse auf der linken Seite. Auch hier war die Pia 
ziemlich stark infiltriert und liings der Gefasse drangen die Plasma¬ 
zellen in das Innere des Kerngebietes ein. Wahrend aber auf der rechten 
Seite die Plasmazellen sicli nur auf die grosseren Gefasse beschrankten, 
waren im linken Kniehbcker auch schon die kleineu und zum Teil sogar 
die kleinsten Gefasse deutlich infiltriert. Besonders auffallend war die 
Infiltration der kleinen Gefasse in den Bezirken, die am weitesten nach 
hinten und medial lagen. Jedenfalls waren etwa 2 Drittel des Kern¬ 
gebietes bis in die feinsten Gefasse infiltriert. In diesen Gebieten liess 
sich auch eine, wenu auch nur miissige Gefassueubildung nachweisen 
und ferner fanden sich hier stellenweise reclit zahlreich typisclie Stabchen- 
zellen. Die Ganglienzellen wiesen in den besonders schwer infiltrierten 
Bezirken schon zum grossen Teile deutliche Veranderungen auf. Meist 
entsprach das Bild der Veranderungen dem der chronischen Erkrankung. 
An manchen Zellen war auch das Bild der „Pigmentatrophie“ sichtbar. 
Vereinzelte Zellen waren schon soweit degeneriert, dass nur noch Reste 
von Protoplasma und einige Lipochromkbrner ubrig waren. Die Aus- 
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strahlungen tier Traktus waren nicht ver&ndert. Die Glia war nur in 
den Gebieten zwischen den Ganglienzellen vermehrt, und zwar fund sich 
sowohl eine Vermehrung der Trabantzellen, wie eine Vermehrung der 
Zellen, die entfernt von den Ganglienzellen lagen. Die moisten Gliazellen 
waren klein. Grossere protoplasmareiche Gliazellen waren nur in geringer 
Zahl vorhanden. Monstregliazellen waren nur ganz spkrlich nachweisbar. 

In diesem Falle5 kandelte es sich um einen primaren Erkrankungs- 
prozess, der histopathologisch durchaus identisch mit den Prozessen war, 
wie wir sie in der Hirnrinde bei der Paralyse linden. Jedenfalls handelt 
es sich hier aber um einen Ausnabmcfall. Ira allgemeinen ist das 
Corpus gcniculatum frei von primaren Prozessen. 

In den weiter fortgeschrittenen Fallen von Optikusatrophie, in denen 
nicht nur die Optici, sondern auch das Chiasma schwere exsudative 
Prozesse aufweisen, linden sich auch in der Pia des Corpus gcniculatum 
und an den grosseren Gefassen melir oder weniger reichlich Plasroa- 
zellen. Ich glaube aber nicht, dass diese Infiltrationen einen wesent- 
lichen Einfluss auf den degenerativen Prozess in der Sehbahn ausuben. 

Auch in diesen Fallen mit geringen Plasmazellansammlungen in der 
Pia und um cinzelne Gefasse sind die Veriinderungen im ausseren Knie¬ 
hocker im wesentlichen sekundaro Veriinderungen. 

Die sekundaren Veranderungen im ausseren Kniehocker treten zuerst 
in Erscheinung an den Ausstrahlungen der Traktus. Hier linden wir 
diesel ben Degenerationserscheinungen, wie in den Traktus selbst. Auch 
die Gliawucheruug entspricht hier durchaus dem Verhalten der Glia in 
den Traktus, d. h. es linden sich auch hier nur kleine Astrozyten mit 
reichlicher Faserbildung. 

Von den Ganglienzellen erkrankt iramer nur ein kleiner Teil, selbst 
iu den Fallen, in denen die Optici fast vollkommen geschwunden sind, 
und zwar werden vor allem die ventralen Ganglienzellen befallen. Die 
Veranderungen an den Ganglienzellen der ausseren KniehOcker sind nicht 
leiclit zu erkennen wegen des ausserordentlich reichen Lipochromgehaltes, 
den fast allc Zellen normaler Weise aufweiseu. Auch die Deutung der 
Fibrillenbilder ist dadurch erschwert, in vielen Zellen sogar unmoglich. 
Dass iibrigens das Lipochrom in den Ganglienzellen beim tabischen Seh- 
nervenschwunde zunimmt, wie das behauptet worden ist, babe ich nicht 
bestatigen konnen. Mit der Nisslmethode sieht man an den wenigen 
veranderten Ganglienzellen einen Schwund der Nisslkbrper und eine all- 
mahliche Degeneration der Kerne. Mit der Biel schowski’schen Silber- 
impragnationsmethode lassen sich bisweilen Verklebungen der intrazellu- 
laren Fibrillen feststellen (Fall 18), Fragmentation der Fibrillen habe ich 
nur selten beobachtet, Homogenisierung der Fibrillen habe ich nie gesehen. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervensohwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 871 

Ob alle Zellen, an deneu sich Veriinderungen nachweisen lassen, zu 
Grunde gehen, oder ob es sich an manchen Zellen nur um voriiber- 
gehende Veranderungen handelt, vermag ich nicht zu sagen. So viel ist 
aber jedenfalls siclier, dass manche Veranderungen irreparabel sind und 
dass manclie Zellen fur immer zu Grunde gehen. Das ergibt sich zweifels- 
frei daraus, dass man in Fallen vorgeschrittener Atrophie (Fall 6, 8, 18) 
nicht selten Zellschatten und Zelltrummer sieht, die kaurn nocli als Zell- 
reste zu erkennen sind. 

Die Gliazellen zwischen den Ganglienzellen zeigen sehr friihzeitig 
Wucherungserscheinungen. Zuerst f&llt eine Vermehrung der Trabant- 
zellen auf, dann kommt es auch zu einer ausgesprochenen Vermehrung 
der Faserglia zwischen den Ganglienzellen. Die Zellen, die die neuen 
Gliafasern produzieren, sind fast siimtlich kleine Zellen. Monstreglia- 
zellen liabe ich bei den sekundaren Veranderungen nicht gesehen. Da- 
gegen finden sich, wenn auch nur selten vereinzelte grossere Elemente 
mit balkenartigen Fortsatzeu, mit denen sie sich gewohnlich an ein 
Gefass anlagern. 

Was die eben beschriebenen degenerativen Veranderungen betrifft, 
so unterscheiden sie sich in nichts von den Veranderungen, wie wir sie 
auch bei andereu Atrophien der Sehnerven, z. B. nach Abquetschung 
durch die arteriosklerotische Carotis interna in den ausseren Kuie- 
hockeru sehen. 

Neben den degenerativen Veranderungen infolge des Sehnervenschwun- 
des, und neben den exsudativen Prozessen, die sich in manchen Fallen 
finden, konnen nun auch noch arteriosklerotische Prozesse eine Rolle 
spielen. In einem Falle (Fall 13) fanden sich schwere Gefassver&nde- 
rungen an den Gefassen der Pia und den Gefassen im ausseren Knie- 
hiicker und um die besonders stark veranderten Gefasse fanden sich 
herdformigen Ganglienzellausfalle. 

Die Umgebung der Sehbahn. 

Leyden hat wohl zuerst die Ansicht ausgesprochen, dass es sich 
bei der Tabes im wesentlichen um eine Erkrankung gewisser sen- 
sibler Neurone handelt, und Moxter hat diese Auffassung ganz beson¬ 
ders im Hinblick auf den Sehnervenschwund verfochtcn. NachMoxter 
ist „der tabische Prozess in Neuronsystemen lokalisiert, die aus dem 
Zentralnervensystem heraus an die Peripherie geriickt sind. Er beginnt 
in dem ausserhalb der Zentralorgane gelegenen Teile derselben und strahlt 
von da in das Zentralnervensystem ein.“ Die Unhaltbarkeit der Auf¬ 
fassung, dass der Sehnervenschwund bei der Tabes und der Paralyse 
eine „Systemerkrankung“ ist, erweist sich klar, wenn wir die Um- 
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gebung der Sehbalm eiuer n&heren Betrachtung unterziehen. Es zeigt 
sich bei der histologischen Untersuchung der der Sehbabn benachbarten 
Teile des Zentralnervensystems, dass die Umgebung der Optici, des 
Chiasma, der Traktus und der Corpora geniculata lateralia in genau 
derselben Weise erkranken, wie die Sehbabn selbst. 

Es konimeu bier in Betracht: das zentrale Hiihlengrau, der III. Ven- 
trikel, die basalen Teile des Gehirns, die Hirnhaute, die Olfactorii, die 
Oculomotorii und die Hypophyse. 

Das zentrale Hohlengrau. 

Zur Umgebung des Chiasma gehbrt in erster Linie das zentrale 
HOblengrau, da es den ganzen rautenformigen Kaum zwischen Chiasma, 
Traktus und Pedunculi cerebri einnimmt, da es ferncr die untere Flache 
des Chiasma und der Traktus bekleidet und sich aucli noch auf die 
obere Flache der Traktus und eines grossen Teiles des Chiasma erstreckt. 
In dem Raume zwischen Chiasma, Traktus und Pedunculi cerebri bildet 
es das Tuber cinereum und die Substantia perforata posterior. Besonders 
stark entwickelt ist es an der Basis des Hypophysenstieles und in den 
Seitenteilen des Tuber cinereum. Es enthalt konstant einige Ganglien- 
zellenhaufen, die aber nach Griisse und Zahl sehr variieren. Haufig 
fasst man alle diese Ganglienzellenhaufen unter dem Namen „Ganglion 
opticum basale“ zusammen. ZweckmAssiger ist es wolil sie in 2 Gruppen 
zu trennen, wie es P. Marie und Leri vorgeschlagen haben, niimlich 
in die Nuclei tuberis und das Ganglion supraopticum (v. Lenhossek). 
Das Ganglion supraopticum ist nach Form und Lage ziemlich konstant 
und stellt nach Herzog cine 4, nach Marie und Leri eine 5—6 mm 
lange Saule von grossen Zellen dar. Das Ganglion ist nach Herzog 
1 mm breit und liegt iiber dem Uusseren Rande des Tractus opticus 
und mit der Langsachse dem Traktus parallel. Es ist identiscli mit 
dem Ganglion opticum basale KOlliker’s. Ueber seine Bedeutung ist 
uichts bekannt. Es enden in ihm Fasern des „Faisceau residuaire 
de la bandelette und des Faisceau residuaire du chiasma (Marie et 
Lt$ri)“. 

Die Nuclei tuberis sind identiscli mit dem Ganglion opticum basale 
v. Lenhossek’s, sie bilden eine Gruppe medial nnd etwas ventral vom 
Anfangsteil des Tractus opticus. Die Hauptachse dieser Gruppe ist von 
vorn nach riickwiirts und zugleich nach aussen und oben gerichtet. Vom 
Niveau der Meynert’schen Kommissur erstrecken sich die Nuclei tuberis 
nach hinten bis zum unteren und iiusseren Teil der Corpora mamillaria. 
Sie enthalteu nur sparliche markhaltige Nervenfasern. 

Eine weitere Teilung der Nuclei tuberis ist von K5Hiker und 
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Lenhossek versuckt worden. Lenhossek nahm 2 Kerne, den Nucleus 
anterior und den Nucleus postero-lateralis an, Kfilliker sogar 3. Wegen 
der Inkonstanz, sowohl was Form als Zahl betrifft, scheint dieseTeilung 
wenig Wert zu haben (Herzog). 

Die von den Nuclei tuberis kommenden Nervenfasern verlaufen im 
zentralen Hohlengrau. Meynert und Wagner haben angenommeu, dass 
sie mit der Sehbahn in einem bestimmten Zusammenhange stehen, 
Bernheimer bestreitet diesen Zusammenhang. 

Leider liess sich in meinen Fallen fiber diese Frage nichts Sicheres 
feststellen. 

Was nun die Erkrankung dieser Kerne bei der Tabes und der 
Paralyse betrifft, so babe ich an den Zellen des Ganglion supraop- 
ticura sclion selir frfihzeitig (z. B. Fall 4) Veranderungeu gefunden. 
Es mag das mit ihrer oberflachlichen Lage zusammenhiingen. Die Ver- 
anderungen bestandeu in Zerfall der chromatischen Substanz und in 
Kerndegeueration. In vorgeschrittenen Fallen von Optikusatrophie 
(Fall 7, 8 und 18) habe ich eine ricktige Neuronophagie (Marinesco) 
an den Zellen des Ganglion nachweisen konnen. Die Gliazellen, die 
normalerweise diese Ganglienzellen umgeben, wuchern und dringen in 
das Innere der abgestorbenen Ganglienzellen ein. Von den Ganglien¬ 
zellen war in meinen Fallen nur eine fein ganulierte Masse vorhanden, 
in der man die Kerne der Gliazellen, zum Teil in grfisserer Zahl liegen 
sak. Bisweilen waren die Gliakerne von einem hellen Hofe umgeben. 
Ob diese Hofe als Zeichen der Vertlfissigung des Ganglienzellproto- 
plasmas in der Umgebung der vordringenden Gliazellen aufgefasst werden 
konnen, wie das von maucken Autoren geschieht, scheint mir eine noch 
offene Frage zu sein. Jedenfalls dfirfeu wir wohl annebmen, dass bei 
der Neuronophagie im Ganglion supraopticum im Verlaufe der tabischen 
Sehnervenatrophie die Ganglienzellen zuerst erkranken und erst sekundar 
die Gliazellen in die zerfallene Zellmasse eindringen. Daffir spricht 
wohl vor allem die Tatsache, dass die augegriffenen Ganglienzellen stets 
hochgradig verandert siud, dass sie nur noch eine feinkfirnige Zerfalls- 
masse darstellen, in der von einem Kerne nur noch Reste oder fiber- 
haupt nichts mehr nachweisbar ist. 

Die Veranderungen an den Ganglienzellen der Nuclei tuberis sind 
ganz ahnlicher Art. Auch hier Jassen sich alle Stadien des Zerfalls 
der Nisslkorper und der Kerndegeueration feststellen. Irgend welche 
Besonderkeiten gegenfiber den an anderen Hirnstellen bei der Paralyse 
beobachteten Ganglienzellerkrankungen fiuden sich hier nicht. Nur in 
einem Falle (23) habe ich in auffallend vielen degenerierenden Zellen 
Vakuolen gefunden und zwar in manchen Zellen in grosser Zahl. Ffir 
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den Nachweis von Veranderungen im Grau kommen im wesentlichen die 
Metboden in Betracht, durch die die Nisslkorpcr gefSrbt werden. Die 
Fibrillenmethode lasst die Anfangsstadien der Erkrankung nicht er- 
kennen, da es sicb in den Nuclei tuberis meist um kleinere Zellelemente 
handelt. Aucb um die degenerierenden Ganglienzellen der Nuclei 
tuberis findet sich eine starke Vermebrung der Gliazellen. In einigen 
Fallen habe ich aucb bier das Bild der Neuronophagie gefunden, aber 
nicbt so ausgesprochen und nicht an so zablreichen Zellen, wie im 
Ganglion supraopticum. 

Besondere Beachtung im zentralen Grau scheinen nrir die Gliaver- 
anderungen zu erfordern, um so mebr als nach meinen Beobachtungen 
gerade die Glia schon zu einer Zeit Veranderungen zeigt, wo von einer 
Degeneration an der nervosen Substanz nocb nichts nachzuweisen ist. 
Die Veranderungen der Glia machen sicb in zweierlei Weise bemerkbar, 
erstens durch die Zunahme der faserigen Glia vor allem um die Ge- 
fiisse, und zweitens durch das Auftreten auffallend grosser „Moustreglia- 
zellen“. Diese Monstregliazellen zeichnen sicb nicbt nur durch ihre Grosse, 
sondern aucb durch ibre breiten protoplasmatiscben Fortsatze aus. Mit 
einem oder aucb mit mehreren dieser Fortsatze pflegeu sie sicb an Ge- 
fasse anzulegen (cf. Mikrophotographie 17). 

In meinen Fallen habe ich eine Vermebrung der Glia im allge- 
meinen nur dann gefunden, wenn an den in der Niihe liegenden Ge- 
fassen Plasmazellen nachweisbar waren. Nur in einem Falle war die 
Faserglia gegen die Norm etwas vermehrt, obne dass aucb nur eine 
Spur von Infiltration nachweisbar war (Fall 16). Es feblten allerdings 
in diesem Falle auch die Monstregliazellen. Die Vermehrung der Glia 
kann in diesem Falle durch die bestehende Arteriosklerose der Hirn- 
gefftsse erklart werden. 

Die protoplasmatische Glia wies ebenfalls vielfacb Veranderungen 
auf. Es fand sicb gewohnlich gleichzeitig mit der Vermebrung der 
Faserglia aucb eine Vermebrung der nicbt Fasern produzierenden Glia¬ 
zellen. Zu ihrem Nachweise war es allerdings notig, eine andere 
Methode als die Rancke’sche anzuwenden. Ich habe mich mit Erfolg 
fur diese Zwecke der Thioninfarbung bedient. 

Soweit exsudative Prozesse in Frage kamen, unterscbieden sie sich 
in nichts von denselben Prozessen im Rindengrau. Auch die mit den 
exsudativen Prozessen luiufig verbundenen Gefasserkrankungen vom 
Typus Alzheimer fanden sich baufig im zentralen Grau. Ebeuso war 
in vielen Fallen eine sebr ausgesprochene Gefassvermehrung nachweis¬ 
bar. Diese Gefassvermehrung war besonders auffallend in den schon 
normaler Weise von dichten Gefassnetzen durchzogenen Kerngebieten. 
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In alien meinen Fallen ging der Grad der Infiltration parallel dem 
Grade der Degeneration. Nur in einem Falle (13) waren die degenera- 
tiven und die damit verbundenen Wucberungsersclieinungen an der Glia 
ganz unverhaltnismassig starker ausgesprochen, als die exsudativen Pro- 
zesse. Es war in diesem Falle aber uicht zu entscheiden, ob die starken 
degenerativen Veranderungen die Folge eines zur Zeit des Exitus schon 
im wesentlichen abgelaufenen entzundlicheu Prozesses waren oder der 
in dem betreffenden Falle ganz besonders stark ausgebildeten Gefass- 
veranderuugen arteriosklerotischer Natur. 

Was nun die Ausdehnuug und die Intensitiit der Erkrankung des 
Grau in den einzelnen Fallen betrifft, so fanden sick bier sehr grosse 
Verschiedenheiten. Vbllig normal war das Grau nur in einem Falle 
(Fall 11). In diesem Falle handelte es sich um eine rein lumbale 
Tabes und es waren sowobl die Sehbabn, wie die Licbtreflexe der 
Pupille normal (— die geringe Tragbeit der Pupillarreaktion auf Licht- 
einfall war meines Eracbtens nicht als reflektoriscbe Pupillentragheit 
aufzufassen —). 

Nur geringfiigige Vermebrung der Faserglia fand sick in Fall 16. 
In diesem Falle bandelto es sick zwar um eine weit vorgeschrittene 
Tabes, es war jedoch das Hiru vollkommen frei und an der Seh- 
bahn fand sich nur eine umscbriebeno Plasmazellinfiltration am rechten 
Optikus. 

In alien iibrigen Fallen fanden sich zweifellose patbologische Ver¬ 
anderungen im zentralen Grau. Der erste Beginn entzundlicher Prozesse 
liess sich in 7 Fallen (3, 4, 5, 10, 14, 20, 22) nachweisen. In diesen 
Fallen fanden sich nur an einzelnen Gefiissen Plasmazellen und die 
nervose Substanz des Grau war vollig normal. 

Die ersten Anfiinge von Degeneration neben exsudativen Prozessen 
liessen sick in 3 Fallen nachweisen (8, 15 und 21). Im Falle 8 be- 
stand schon fast totale Sehnervenatrophie, die intrakranielleu Optici und 
das Chiasma zeigten an alien Gefiissen eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Plasmazellinfiltration. Im zentralen Grau dagegen fanden 
sich Plasmazellen und degenerative Veranderungen nur in den vorder- 
sten, dem Chiasma benachbarten Teilen. In den Fallen 15 und 21 war 
die Erkrankung des Grau eine ausgesprochen herdformige. Neben voll¬ 
kommen norraalen Gefiissen fanden sich deutlich infiltrierte. Die dege¬ 
nerativen Veranderungen, vor allem der Ganglienzellen, waren fast voll¬ 
kommen auf die infiltrierten Stellen beschrankt. 

Schwer erkrankt war das zentrale Grau in 12 Fallen (1, 2, 6, 7, 
9, 12, 13, 17, 18, 19, 23, 24). Es fanden sick in diesen Fallen alle 
die eben geschilderten Veriinderungen nebeneinander. Der Krankheits- 
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prozess war in alien diesen 12 Fallen iiber das ganze Grau zwischen 
Chiasma, Traktus und Pedunculi ausgebreitet, doch bestanden in bezug 
auf die Intensitat zum Teil recht erhebliche Differenzen zwischen deD 
einzelnen Abschnitten des Grau. Es liegen hier die Verbaltnisse ganz 
analog, wie ira Rindengrau, wo sich ja auch haufig neben schwer ver- 
anderten Bezirken leicht veranderte oder sogar normale finden. In 
einem Falle (12) waren diese drtlichen Verschiedenheiten besonders stark 
ausgepriigt. Hier faud sicli neben dem linken Traktus im Tuber cine- 
reum ein schwer degenerierter Bezirk. In diesem Bezirk war der Glia- 
faserfilz ausserordentlich dicht*, und nur schwer liessen sich in dem 
dichten Filze noch die Reste von Ganglienzellen nachweisen. Die Ge- 
fasse in dem Filz liefen wirr durcheinander und an vielen waren noch 
Plasmazellen zu sehen. Im Gegensatz zu diesem schwer erkrankten 
Bezirk waren benachbarte Teile im Grau nur wenig erkrankt. 

Von grossem Interesse schien es mir nun weiterbin zu sein, fest- 
zustellen, ob und wieweit ein Zusammenhang zwischen der Erkrankung 
des Grau und dem Sehnervcn besteht. Spielmeyer vertritt die Auf- 
fassung, dass die Veranderungen im zentralen Grau in der Nahe des 
Chiasma bei der tabischen Sehnervenatrophie auf den Untergang von 
Fasern zuriickzufiihren sind, die zur Sehbahn gehOren. Durch meine 
Befunde erhalt die Spielmeycr’sche Auffassung keine Stiitze. 

Fur die Annahme eines Zusammenhanges zwischen der Erkrankung 
des Grau und dem Sehnervenschwunde sprechen allerdings eine ganze 
Anzahl von Fallen, von meinen 24 Fallen nicht weniger, als 14. In 
einem von diesen Fallen, in dem die Sehbahn vollkommen normal war, 
war auch das Grau vollkommen normal (Fall 11), in einem anderen 
Falle, in dem der Sehnervenschwund gerade auf einem Auge begann, 
fand sich eine geringe Vermehrung der Faserglia im Grau (Fall 16); 
in 6 Fallen begiunender ein- oder beiderseitiger Sehnervenatrophie 
(Fall 3, 4, 14, 15, 20 und 22) fanden sich geringfiigige exsudative 
resp. exsudative und degenerative Prozesse. In 5 Fallen (6, 7, 12, 13, 
18) bestand fast totaler Sehnervenschwund und gleichzeitig fand sich 
das Grau schwer erkrankt und in einem Falle (9) waren die Sehnerven 
beiderseits schon fast zur Halfte atrophiert und gleichzeitig waren 
schwere Veranderungen im Grau nachweisbar. Wiirde man nur diese 
14 Falle berucksichtigen, so kfinnte man in der Tat zu der Spiel- 
meyer’schen Auffassung kommen, dass die Erkrankung des Grau in 
einem gewissen Abhangigkeitsverhaltnis von der Atrophie der Sehbahn 
steht; und doch handelt es sich nur um ein mchr oder weniger zu- 
falliges Zusaramentreffen. 

Das ergibt sich aus der Betrachtung der noch iibrigen 10 Falle. 
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In 7 von diesen Fallen war die Sehbahn vollkommen intakt (Fall 1, 2, 
5, 10, 21, 23, 24) und doch fanden sick schon zweimal (Fall 5 und 10) 
beginnende exsudative Prozesse im Grau, eiumal (Fall 21) neben leichten 
exsudativen schon geringfiigige degenerative Prozesse und viermal sogar 
ganz schwere Veranderungen im Grau. In einem Falle, in dem die 
Sehnervenatrophie gerade auf der einen Seite begann (Fall 17), war das 
Grau schon schwer erkrankt und dasselbe war der Fall bei einer ein- 
seitigen partielleu Sehnervenatrophie (Fall 19). 

Eine ahnliche Inkongruenz zwischen dem Befunde an der Sehbahn 
und dem Befunde am zentralen Grau fand sich in Fall 8. Hier war die 
Sehbahn fast vollkommen atrophisch, wiihrend das Grau nur gering- 
fiigige Veranderungen, und zwar nur in den dem Chiasma benachbarten 
Bezirken aufwies. 

Soviel ergibt sich jedenfalls aus der Betrachtung der zuletzt er- 
wiihnten 10 Falle, dass eine Abhangigkeit zwischen der Erkrankung des 
zentralen Grau und dem Sehnervenschwundc nicht bestehen kann. 

Was nun die Ursache der Erkrankung des zentralen Grau betrifft, 
so lialte ich es aus pathologisch-anatomischen Griinden fiir sicher, dass 
das schadliche „Agens“ langs der adventitiellen Riiume der Gefasse in 
das Innere des Giau eindringt. Die Gefasse, die hier in Betracht 
kommen, entstammen samtlich dem Circulus arteriosus Willisii. Die 
meisten stellen kurze Seitenaste der Arteriae communicantes posteriores 
dar, einzelne auch der Arteriae cerebri anteriores. 

Wenn wir ein solches, langs der Gefasse eindringendes „Agens l ‘ 
annehmen, dann kcinnen wir auch erklaren, warum in dem einen Falle 
zuerst das zentrale Grau, in dem anderen Falle zuerst das Chiasma und 
wieder in einem anderen Falle zunachst die Schlafenlappen erkranken. 
In meinen Fallen fand sich diese Inkonstanz in dem zeitlichen Ver- 
halten sehr ausgesprochen. In den Fallen 1, 17, 23 und 24 hat die 
Erkrankung offenbar im zentralen Grau begonnen und erst spater die 
Sehbahn befallen, in anderen Fallen (z. B. 3, 4, 8) hat der Krankheits- 
prozess zunachst die Sehbahn ergriffen. In manchen Fallen (z. B. 5, 
14, 22) liess sich mit grosser Wahrscheinlichkeit zeigen, dass zuerst 
die Schlafenlappen befallen waren und erst dann das Grau resp. die 
Sehbahn erkrankte. 

Von besonderem Interesse ist die Frage, ob und inwieweit Verande¬ 
rungen im zentralen Graufiir die reflektorische Pupillenstarre 
verantwortlich zu machen sind. Ich mOchte auf diese Frage hier nur 
kurz eingehen. 

Wahrend noch vor wenigen .laliren mit der Moglichkeit gerechnet 
werden musste, dass Fasern, die fur das Zustandekommen des Licht- 
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reflexes der Pupillc von Bedeutung sind, bis in das Halsmark oder 
wenigstens bis in die Medulla oblongata hinunterziehen, ist durcb die 
Arbeiten von Ruge, ferner vom Bumke und Trendelenburg wohl 
endgiltig festgestellt, dass der Reflexbogen, der in der Netzhaut beginnt 
und im Sphincter iridis endigt, im Mittelbirn geschlossen wird. Fraglich 
bleibt aber heute noch der Weg, auf deni der Reflex vom Optikus auf 
den Okulomotorius iibertragen wird. W&hrend Bernheimer annimmt, 
dass dieser Weg durch Fasern gegeben ist, die den Traktus dicht vor 
dem ausseren Kniehocker verlassen, uni dann neben und unter dem 
inneren Kniehocker vorbeizuziehen und schliesslich bis zum Sphinkter- 
kern zu gelangen, halten andere Autoren diesen Weg fur ausgeschlossen 
(Dimmer, Bach, Bumke, Levinsohn). Vor allem spricht gegen die 
Bernlieimer’sche Ansicht die Tatsache, dass bei Exstirpation der ganzen 
vorderen Vierhugel bis zur Basis des Aquaeductus Sylvii (Levinsohn) 
der Pupillurreflex bei Kanincben erhalten bleibt. Auch nach meinen 
Befunden kann dieso Gegend nicht fiir die Unterbrechung des Reflex- 
bogens bei der reflektorischen Pupillonstarre in Frage kommen, da ich 
unter meinen 17 Fallen von reflektorischer Pupillenstarre nur in 2 Fallen 
(3 und 12) Ver&nderungen in den vorderen Vierhiigelu gefunden habe, 
und zwar Plasmazellinfiltration und degenerative Prozesse, nebst ent- 
sprechender Gliawucherung, w&hrend in alien anderen Fallen die Vier- 
hugel vollkommen normal waren. Ganz besonders spricht auch noch 
die Tatsache gegen diese Lokalisation der Storung, dass in einem Falle 
(14), in dem die Licbtreaktion der Pupille normal war, schwere Ver- 
anderungen in der vorderen Vierhiigelgegend vorhanden waren. 

Ausser dem von Bernheimer angegebenen Wege kommt nun aber 
noch ein anderer Weg fiir die Uebertragung des Reflexes von der zentri- 
petalen auf die zentrifugale Bahn in Betracht. Es hat namlich Bech- 
terew behauptet, dass die Pupillenfasern der Sehnerven gleich hinter 
dem Chiasma in das Grau des 111. Ventrikels und von da zum Okulo- 
motoriuskern zogen. Ferner haben Edinger und Bumke Fasern, die 
unmittelbar hinter dem Chiasma aus den Traktus zum zentralen Hbhleu- 
grau in die Hohe ziehen, zur Degeneration gebracht, und zwar durch 
Euukleation des gekreuzten Auges. Es lag somit die Moglichkeit vor, 
dass im zentralen Grau Veranderungen gefunden wurden, die man ver- 
antwortlich fiir die Storung der Licbtreaktion machen konnte. Diese 
Moglichkeit hat auch Alzheimer sclion ins Auge gefasst. 

Von meinen Fallen kamen fiir die Beantwortung der Frage nur 
17 Falle mit typischer reflektorischer Pupillenstarre (1, 2, 3, 4, 9, 10, 
12, 13, 15, 16, 17, 19, 20, 21, 22, 23, 24) in Betracht. Die ubrigen 
Falle waren nicht zu verwerten, denn in den Fallen 6, 7, 8 und 18 
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bestand totale oder fast totale Optikusatrophie, so dass sich niclit mehr 
feststellen liess, ob die fehlende Lichtreaktion als reflektorische oder 
als Reflextaubheit aufzufassen war. 

Im Falle 5 fand sich nur Entrundung und Differenz der Pupillen, 
aber nocb gute Lichtreaktion, im Falle 11 handelte es sich ura eine 
reine lumbale Tabes, die Pupillarreaktion war normal und im Falle 14 
war die Lichtreaktion der Pupille, wie ich selbst klinisch feststellen 
konnte, trotz ausgesprochener Paralyse normal. 

In den 17 Fallen von reflektorischer Pupillenstarre fand sich das 
Grau nun 9mal schwer erkrankt, und zwar in den Fallen 1, 2, 9, 12, 
13, 17, 19, 23, 24. Unter diesen Fallen waren 7 (1, 2, 12, 13, 19, 
23 und 24), in denen die Okulomotoriuskerne vollkommen normal waren 
und 2 (9 und 17), in denen es sich um ganz unwesentliche VerSnde- 
rungen im Okulomotoriuszentrum handelte. Man konnte aus dieser Tat- 
sache den Schluss ziehen, dass das Grau in der Tat bei der Eutstehung 
der reflektorischen Pupillenstarre eine Rolle spielt. Dieser Schluss ist 
aber doch nicht berechtigt. Das ergibt sich aus dem Verhalten der 
iibrigen 8 Falle. In 2 von diesen 8 Fallen (15 und 21) fanden sich 
zwar im Grau auch noch, wenn auch nur herdformig, infiltrative und 
degenerative Prozesse, die man eventuell verantwortlich machen konnte, 
in 5 Fallen (3, 4, 10, 20 und 22) waren die Verandernugen aber so 
geringfiigig — sie bestanden nur in dem Vorhandensein ganz verein- 
zelter Plasmazellen an einzelnen Gcfassen —, dass man sie mit der re¬ 
flektorischen Pupillenstarre nicht in irgendwelchen Zusammenhang bringen 
konnte und in einera Falle fehlten im Grau so gut wie alle Veraude- 
ruugen. In diesem Falle (1G) handelte es sich um eine weit vorge- 
schrittene Tabes, aber das Him war vollkommen frei und an der Seh- 
bahn fand sich nur eine umschriebene Plasmazellinfiltration am rechten 
Optikus. Obwohl nun in diesem Falle schon seit 9 Jahren Pupillen- 
storungen (Pupillendifferenz und trage Reaktion auf Licht) bestanden 
und seit 2*/ 2 Jahren ausgesprochene reflektorische Pupillenstarre nacli- 
zuweisen war, fand sich im zentralen Grau nur an einzelnen Stellen, 
besonders um Gefasse, die Glia etwas dichter, als normal. Es fehlten 
aber die grosseu Spinnenzellen, es fehlte ferner jeder infiltrative Prozess, 
und es waren keinerlei degenerative Erscheinungen nachzuweisen. 

Auch die Gliavermehrung ging fiber die Grade, die wir bei alteren 
Leuten mit Arteriosklerose bisweilen finden, nicht hinaus und da in dem 
Falle neben schwerem Atherom der Aorta eine, wenn auch nicht er- 
hebliche Arteriosklerose der Hirngefasse vorhanden war, so glaube ich, 
miissen wir die Gliavermehrung doch in erster Linie mit den Geffiss- 
veranderungen in Zusammenhang bringen. 
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Da auch die Okulomotoriuskerne in diesem Falle normal waren, 
hat sick meine HofFnung, gerade in diesem Falle eineu Aufschluss 
uber die Ursachen der reflektoriscken Pupillenstarre zu erhalten, nicht 
erfiillt. 

Nach meinen Fallen muss ich die Frage, ob der Sitz der StQrung 
bei der reflektorischen Pupil lenstarre im zentralen Grau zu suchen ist, 
offen lassen. Irgendwelche Beweise fur die Lokalisation an dieser Stelle 
haben sich nicht beibringen lassen. Manche Tatsacken scheinen mir 
sogar dagegen zu sprechen. 

Vielleicht lRsst sick mit einer anderen Metkodik auch in dieses 
dunkele Gebiet Lickt bringen. 

Der III. Ventrikel. 

In unmittelbarer Niihe des Chiasma liegt der 111. Ventrikel, und 
es ist jedenfalls die Frage berechtigt, ob der III. Ventrikel irgend eine 
Rolle unter den Faktoren spielt, die die Sehnervenatrophie bedingen. 

Eine vom III. Ventrikel ausgekende Sckiidigung des Chiasma musste 
zunachst die sich kreuzenden Fasern des Chiasma und zwar speziell die 
papillomakularen Biindel treffen. Die Folge musste ein zentrales Skotom 
und zwar im temporalen Teile des Zentrums sein. Nun werden ja bis- 
w r eilen auch die papillomakularen Fasern sehr friih befallen (Fuchs), 
aber die Ursache dafiir ist doch wolil an einer anderen Stelle, als im 
Chiasma, namlich in den Sehnerven zu suchen. 

Ver&nderungen in der Wand des III. Ventrikels, speziell im Recessus, 
habe ich hiiufig gesehen. Und zwar fanden sich in vielen Fallen aus- 
gesprochene Ependymgranulationen. Es ist aber zu beackten, dass selbst 
in Fallen von totalem Sehnervenschwunde die Granulationen vollig feblen 
konnen. Bisweilen sail man unter den Granulationen infiltrierte Getasse 
verlaufen. Irgend welche Bedeutung fiir den Sehnervenschwund haben 
die Ependymgranulationen jedenfalls nicht. 

Eine weitere Frage ist die, ob nicht durch den bei Paralyse hiiufig 
vorkandeuen Hydrocephalus internus und zwar durch Vermittlung des 
Recessus chiasmatis eine Sckiidigung der Sehbahnen bedingt werden 
kann. Beim idiopathischen Hydrocephalus internus ist eine solche Scha- 
digung ja beobachtet. Und dass bei der Paralyse nicht selten eine Druck- 
erhbhung vorhanden ist, kann man, abgesehen von den Resultatcn der 
Lumbal punktion, auch an der Ausbuchtung der vorderen Wand des 
Recessus erkennen. Diese Ausbuchtung ist auch am gehiirteten Gehirn 
nock deutlich zu erkennen, sie ist in manchen Fallen nicht unbedeutend. 
Nun kommt diese Ausbuchtung aber auch in solchen Fallen von Paralyse 
vor, in denen das Chiasma und die Sehnerven vollkomraen normal sind. 
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Von einer Druckatrophie infolge des in manchen Fallen bestehenden 
Hydrocephalus interims kann demnach keine Rede sein. 

Nach allem hat der III. Ventrikel jedenfalls keinen irgend wie nach- 
weisbaren Einfluss auf den Schwund der Sehnerven bei der Tabes und 
der Paralyse. 


Hirn und Hirnhaute. 

Die dem Chiasma und den intrakraniellen Sehnerven benachbarten 
Teile des Gehirns, also speziell die Basis der Stirn- und der Schliifen- 
lappen, sind sehr haufig erkrankt. Die Veranderungen an ihnen ent- 
sprechen durchaus denen, die wir auch an anderen Teilen der Hirnrinde 
bei der progressiven Paralyse zu sehen gewohnt sind. Die Ausdehnung 
und der Grad der Erkrankung ist aber in den einzelnen Fallen eiue 
sehr verschiedene. Genauere Angaben darfiber habe ich in den oben 
angeffihrteu Krankengeschichten gemacht, ferner in dem Abschnitt „Sitz 
und Ausdehnung der exsudativen Prozesse“. 

Was die Hirnhaute betrifft, so ist das Nahere unter Gehirn gesagt. 
Exsudative Prozesse in der Pia spielen am Chiasma, den intrakraniellen 
Optici, den Traktus und den Corpora geniculata, wie schon erwahnt, eine 
erhebliche Rolle. 

Die Arachnoidea ist an den exsudativen Prozessen nur wenig be- 
teiligt. Sie zieht an der Hirnbasis als ziemlich derbe Membran. die 
sich auch beim Herausnehmen des Gehirns haufig gut erbalt, fiber den 
ganzen Raum zwischen Stirnhirn und Chiasma, die sogenannte Cisterna 
chiasmatis und zieht dann weiter nach hinten, urn die sogenannte Cisterna 
interpeduncularis nach unten abzuschliessen. BeideCisternen sind von feinen 
Arachnoidealbalkenundzarten, segelartiggespannten Membranendurchsetzt. 

Bei starker Infiltration der Pia des Chiasma und der Umgebung 
findet man auch in dem lockeren Balkenwerke der Arachnoidea Lympbo- 
zyten und vereinzelte Plasmazellen. Auf der Arachnoidealmembran habe 
ich einige Male einige kleine Anhfiufungen von Lymphozyten und Plasma¬ 
zellen gefunden, die man am besten mit den Prazipitaten bei der serosen 
Irido-Cyclitis des Auges vergleichen kann. Das Endothel ist im allge- 
meinen normal; nur stellenweise ist es gewuchert. Ueberhaupt beteiligt 
sich die Arachnoidea auffallend wenig an dem ganzen exsudativen Prozesse. 

Nur da, wo sie sich fest an die Karotiden aulegt, ebeuso in der 
Umgebung des Hypophysenstiels findet man bisweilen dichtere Zellan- 
hiiufungen. Das Balkenwerk der Subarachnoidealraume bleibt gut er- 
halten, nur an einzelnen Stellen finden sich leichte Yerdickungen der 
Arachnoidealbalken. Narbenziige und dergleichen habe ich nie gesehen. 
Das mikroskopische Verhalten entspricht durchaus dem makroskopischen. 
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Die Olfactorii. 

Storungen des Geruchs hat Kiippel (Arch, de Neurolog. Ill) ziem- 
lich hiiufig bei Tabes gefunden. Als Ursache nimmt er direkte Lasionen 
der Olfactorii an. Bei Paralyse will Vo is in (L’Union medicale 1868) in 
fast alien Fallen eine Storung oder Aufhebung des Geruchssinnes ge¬ 
funden haben. Mickle betont demgegenuber, dass die Olfactorii doch 
vvolil nicht in fast alien Fallen von Paralyse erkrankt waren, er gibt 
aber doch zu, dass Geruchstdrungen hiiufig sind. Mistopathologische 
Untersuchungen der Olfactorii liegen meines Wissens nicht vor. Mickle 
spricht zwar von „wasting and oedematous infiltration of the olfactory 
bulbs“, die in fast jedem chronischen Falle von Paralyse zu finden ware, 
er erwShnt aber nichts von mikroskopischen Untersuchungen. Atrophie 
der Olfactorii wird hiiufig erwAhnt, unter anderein von Leber in seinem 
Fall 2 und v. Grosz in seinem Falle 1; sie scheint aber inimer nur makro- 
skopisch nachgewiesen zu sein. AlzheimerhatinseinenUebersichtsbildern 
fiber die Ausbreitung der exsudativen Prozesse am Gehirn die Olfactorii 
ebenso unberficksichtigt gelassen, wie das Chiasma und die Sehnerven. 

Ich selbst babe in einem grossen Teile meiner Fiille auch die Olfactorii 
untersucht und dabei festgestellt, dass sie in ganz genau derselben Weise 
erkranken konnen, wie die Hirnrinde. 

Sowohl am Bulbus, wie am Tractus olfactorius zeigt sich das erste 
Zeichen der Krkrankung in einer Infiltration des Pialiiberzuges mit 
Plasmazellen. Von der Pia aus dringen dann die Plasmazellen in das 
Innere des Bulbus olfactorius und des Traktus ein, und zwar genau wie 
am Gehirn liings der adventitiellen Riiume der Gefasse. Auch hier uber- 
schreiten die Plasmazellen nicht die Gliagrenzhiiute. Freie Plasmazellen 
im Gewebe habe ich weder ini Bulbus noch im Tractus olfactorius je 
gefunden. Die Infiltration der Gefasse ist eine verschieden starke. In 
manchen Fallen sieht man an den kleinen Gefassen die Plasmazellen 
in ununterbrochener Reihe dicht nebeneinander liegen, iihnlich wie ein 
Pflasterepithel, an mittleren und grosseren Gefassen finden sich bisweilen 
mehrere Lagen von Zellen. 

Die Gefasse selbst konnen vollkommen normal sein. In einem Falle(9) 
fand ich deutliche Wucherung der Intima im A1 zheinier’schen Siune. In 
einem Falle (12) zeigten zahlreiche kleine Gefasse hyaline Degeneration. 
In mehreren Fallen Hess sich auch eine deutliche Geffissvermehrung fest- 
stellen (besonders in Fall 9). Im Falle 9 fanden sich auch deutliche 
Stiibchenzellen, die im allgemeinen hier selir selten zu sein scheinen. 

Die Glia zeigt schon selir friihzeitig Wucherungserscheinungeu. Be¬ 
sonders findet sich eine ausgesprochene Verdickung der Oberfliichenzone 
mit pinselformiger Wucherung fiber die Oberflache hinaus. 
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Im Innern des Bulbus ist die Eutscheidung, ob die Glia noch normal 
ist, nicht immer leiclit, da die Glia schon normaler Weise einen selir 
dichten Filz im Bulbus olfactorius bildet. Besonders schwierig ist es 
aucb, die Greuze zwischen normalem und pathologischem Verhalten an 
der besonders dichten, die Glomeruli umgebonden Glia festzustellen. 
Jedenfalls glaube ich doch so viel sagen zu konnen, dass ausgesprochene 
Gliawucherung im Innern des Bulbus und des Traktus erst dann ein- 
tritt, wenn sich deutliche Zeichen von Degeneration nachweisen lassen. 
Die Vermehrung der Glia im Bulbus olfactorius beruht im wesentlichen 
auf einer Vermehrung der Gliafaseru, und zwar werdeu diese Fasern 
gewohnlich von kleinen Gliaelementen gebildet. Moustregliazellen kommen 
vor, sind aber selir selten. In der gewucherteu Glia des Bulbus und 
des Traktus bildet sich schon relativ friih reichlich Amyloid. Das Amyloid 
kann besonders in den zentralen Teilen des Traktus in ungeheuren Mengen 
vorhanden sein. 

Die Ganglienzellen erkranken in derselben Weise, wie in der Hirn- 
rinde. Schwinden der Nisslkorper liisst sich aber nur an den grossen 
Ganglienzellen, den Mitrazellen beobachten. Veranderungen an den 
fusiformen Zellen in der Molekularschicht und den Kornern habe ich 
nur selten gesehen. 

Im allgemeinen scheint die Erkrankung der Olfactorii mit der Er- 
krankung der basalen Teile des Stirnhirns parallel zu gehen. So fandeu 
sich besonders schwere Veranderungen an den Olfactorii in den Fallen, 
in denen auch die basalen Teile des Stirnhirns besonders schwer erkrankt 
waren, also in den Fallen 6, 9, 14 und 18. Atrophie der Olfactorii 
war in mehreren Fallen nachweisbar, zum Teil sogar selir ausgesprochen, 
so besonders in den Fallen 22 und 14. Atrophie ohne exsudative Pro- 
zesse kommt bei der Paralyse am Olfaktorius nicht vor. Jedenfalls zeigt 
das Verhalten der Bulbi und Tractus olfactorii, dass wir es hier mit genau 
demselben Prozesse zu tun haben, wie in der Hirnriude bei der Paralyse 
und im Chiasma und den Selinerven bei der Tabes und der Paralyse. 

Okulomotorius. 

In alien Fallen habe ich die Oculomotorii in ihrem intrakraniellen 
Teile untersucht und ebenso die Wurzeln und die Kerne der Oculo- 
motorii 1 ). 

Ich war dazu besonders veranlasst worden durch die Tatsache, 
dass sich bei einer grossen Reilie meiner Fiille (10 unter 24) eine ein- 
oder beiderseitige, mehr oder weniger hochgradige Ptosis kiirzere oder 

1) Serienschnitte warden nicht angefertigt, da das Kerngebiet zum Teil 
mit dem Gefriermikrotom geschnitten, zum Teil in Paraffin eingebettet wurde. 
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l&ugere Zeit vor dem Exitus hatte nachweisen lassen. Ob neben dieser 
Ptosis noch leiclite Stiirungen in anderen, vom Okulomotorius versorgten 
Muskeln bcstanden, war kliuisch nicht festzustellen, da die Priifung auf 
Doppelbilder in den betreffenden Fallen nicbt mOglich war. StOrungen 
hoheren Grades waren aber jedenfalls nicht vorhanden; das liess sicli 
durch die klinische Untersuchung, speziell die Priifung der Augenbewe- 
gungen, nachweisen. 

In alien Fallen, in denen eine Ptosis nachgewiesen war, liess sich 
im intrnkraniellen Teile der Oculomotorii eine niehr oder weniger ausge- 
dehnte Infiltration nicht nur der Sclieide, sondern auch der Gefasse im 
lunern der Okulomotoriusst&mme nachweisen. 

Die Infiltrate bestanden zum grossten Teile aus Plasmazellen; be- 
sonders zeigte sich das an den kleineren Gefassen und den Kapillaren, 
die ineist nur von vereinzelten Zellen, oder hiichstens von einer ein- 
facheu Zelllage umgeben waren. An den grftsseren Gefassen fand sich 
zwischen den Plasmazellen aucli eine grOssere Zahl von Lymphozyten. 

Die Infiltrationszellen lagen meist dicht neben resp. noch in der 
Gef&sswand. Bei dichtereu Infiltraten liess sich aber auch verschiedent- 
lich beobachten, dass die Plasmazellen sich weiter vom Gefass ent- 
fernten und zwischen die einzelnen Nervenfasern vordrangen. 

Eine ahnliche Beobachtung hat auch Steiner an peripheral Nerven 
gemacht und er fulirt das mit Recht auf die besonderen Verhaltnisse 
im peripheral Nerven zuriick. Im Zentralnervensystem bleiben die 
Plasmazellen im allgemeinen im adventitiellen Raume, weil nach aussen 
von ihm die Gliagrenzmembran (Held) eine scharfe Grenze fur das 
ektodermale Gewebe bildet. 

In den peripheren Nerven — und zu diesen ist auch der intra- 
kranielle Okulomotorius zu rechncn — fallt diese Grenze gegen die 
Gefasse fort. Vielmehr ist liier jede Nervenfaser fiir sich von einer 
ektodermalen Grenzmembran, der Schwann’schen Scheide, umhullt, die 
ja nach Held mit don Grenzmembranen im Gehirn gleichzusetzen ist. 
Die Zwischcnraume zwischen den einzelnen Nervenfasern werden aber 
von mesodermalem Gewebe ausgefiillt und in diesem mesodermalen Ge¬ 
webe vermogen auch die Plasmazellen sich auszubrciten. 

Da bekanntlich im Zentralnervensystem, wenn auch uur in seltenen 
Fallen, auch die Gliagrenzmembranen von Plasmazellen uberschritten 
werden, so war zu untersuchen, ob etwas Aehnliches auch in den peri¬ 
pheren Nerven erfolgen kOnnte. Ich habe aber nirgends im Okulomo¬ 
torius einen analogen Vorgang feststellen kbnnen. Im mesodermalen 
Gewebe breiten die Plasmazellen sich aus; die ektodermalen Schwann- 
schen Scheiden aber iiberschreiten sie nicht. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressive! 1 Paralyse. 885 

Die Infiltration im Innern der Oculomotorii ist wohl in alien Fallen 
als ein Uebergreifen exsudativer Prozesse in der Umgebung resp. im 
Perineurium der Oculomotorii auf das Innere der Nerven selbst zu be- 
tracliten. Jedenfalls babe ich in fast alien Fallen nachweisen konnen, 
dass die mehr oder weniger hochgradige Plasmazellinfiltration im Peri¬ 
neurium sich kontinuierlich auf die in das Innere der Oculomotorii ein- 
dringenden Gefasse fortsetzte. 

Befallen war fast stets der Teil des Nerven, der dicht hinter der 
Durchtrittsstelle des Nerven durcli die Dura mater neben dem Processus 
clinoideus posterior liegt. Die weiter hinten gelegenen Abschnitte waren 
meist weniger stark erkrankt. Nur in einem Falle (5) war der distale 
Abschnitt des Nerven, und zwar auch das Perineurium frei, wkhrend 
sich eine deutliche Plasmazellinfiltration im proximalen Teile und in den 
Wurzeln um die hier verlaufenden Gefasse fand. 

Der in der latcralen Wand des Sinus cavernosus liegende Teil des 
Okulomotorius wurde stets frei von exsudativen Prozessen gefunden. 

Dass die Ptosis auf die exsudativen Prozesse im Nerven selbst zu- 
ruckzufuhren war, ergibt sich aus einer genaueren Betrachtung der Ver- 
haltnisse in den einzelnen Fallen. 

In den Fallen beiderseitiger Ptosis (20, 21, 23) waren die Okulo- 
motoriuskerne normal, sowohl was die Gauglienzellstruktur wio die 
Gefasse betraf; dagegen fand sich in alien Fallen auf beiden Seiten eine 
ausgesprochene Infiltration des Perineurium mit Plasmazellen, ferner eine 
ausgesprochene Infiltration um die im Innern der Oculomotorii verlau¬ 
fenden Gefasse. Der Grad der Infiltration entsprach nicht immer genau 
den kliuischen Erscheinungen. So fand sich zwar im Falle 23 ent- 
sprechend der starkeren Ptosis auf der rechten Seite auch eine starkere 
Infiltration im rechten Okulomotorius; in den beiden anderen Fallen (20 
und 21) war das aber nicht der Fall. Zum Beispiel war im Falle 20 
die Infiltration auf dem rechten Okulomotorius bedeutend starker, als 
im linken, obwohl klinisch die Ptosis auf beiden Seiten gleicli stark war. 

Auf diese geringe Inkongruenz zwischen klinischen Erscheinungen 
und pathologisck-anatomischem Befunde diirfen wir wohl deswegen nicht 
allzugrosses Gewicht legen, weil ja zweifellos auch die Lokalisation der 
entziindlichen Erscheinungen im Nerven von grosser Bedeutung ist. Um 
die Bedeutung der Lokalisation zu erkennen, miissten wir allerdings 
zuerst wissen, wie die einzelnen Nervenbiindel im Okulomotorius ange- 
ordnet sind und wo speziell die Fasern fiir das obere Lid verlaufen. 
Da daruber heute noch nichts bekannt ist, sind Erorterungen dariiber, 
wie weit im einzelnen die infiltrativen Prozesse au dem Funktiousaus- 
falle schuld sind, verfriikt. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



886 


Dr. Stargardt, 


Digitized by 


Dass sie aber mit dem Funktionsausfall in einem engen Zusarumen- 
hange steheu, das beweist niclit nur der Befund bei beiderseitiger Ptosis. 
Bondern auch bei der einseitigen Ptosis. 

Unter raeinen Fallen fand sich 7mal einseitige Ptosis (Fall 1, 3, 
4, 8, 19, 22 und 24). Auch in alien diesen 7 Fallen war das Okulo- 
motoriuskerngebiet normal. 

In 4 Fallen (1, 3, 19 und 22) fand sich auf der der Ptosis ent- 
sprechenden Seite eino ausgesprochene Plasmazellinfiltration im Innern 
der Oculomotorii, wahrend auf der anderen Seite zwar eine geringe In¬ 
filtration im Perineurium, aber keinerlei Infiltration ini Innern der Nerven 
nachweisbar war. In 3 Fallen (4, 8, 24) fand sich auf der gesunden 
Seite nur hin und wieder eine Plasmazelle im Innern der Nervenstamme 
langs der Gefiisse, auf der der Ptosis entsprechenden Seite dagegen eine 
ausgesprochene Plasmazellinfiltration der meisten Gefasse. 

Wir haben also bei den Fallen einseitiger Ptosis auf der kranken 
Seite stets eine deutliche Infiltration im Nerven, auf der gesunden Seite 
entweder gar keine oder liochst unbedeutende Plasmazellansammlungen 
im Innern der Nerven. 

In den 14 Fallen, in denen keine Ptosis bestand (2, 5, 6, 7, 9, 
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18), waren 7mal beide Oculomotorii 
vollkommen normal (Fall 6, 7, 11, 12, 15, 16, 17), 4mal fand sich 
eine geringe Infiltration im Perineurium (Fall 2, 5, 9 und 14), und zwar 
war in Fall 5 auffallend, dass die Infiltration weit hinten im Nerven 
und in den Wurzelu sass; 3mal bestand eine ausgesprochene Infiltration 
des Perineurium (Fall 10, 13 und 18). In diesen 3 Fallen Hessen sicb 
auch schon ganz vereinzelte Plasmazellen im Innern der Nerven nach- 
weisen. Stets aber handelte es sich hier nur uni ganz vereinzelte Zellen 
und nur urn einzelne Gefasse. 

Wahrend in den Fallen mit beiderseitiger oder einseitiger Ptosis 
die Okulomotoriuszentren vollkommen normal waren, fanden sich unter 
den Fallen oline Ptosis 2 (Fall 9 und 17), in denen langs einzelner, 
von der Basis kommeuder GefUsse Plasmazellen schon gegen und in das 
Kerngebiet vordrangen. In beiden Fallen handelte es sich aber nur uni 
unbedeutende Infiltrationen. Das ganzlich normale Yerhalten der Gan- 
glienzellen in den beiden Fallen beweist auch, dass die nervose Substanz 
jedenfalls noch nicht nachweisbar gelitten hatte. 

Wahrend ich demnach unter meinen 24 Fallen nur in 2 Fallen eine 
ganz unbedeutende Infiltration in den Okulomotoriuszentren gefunden 
habe, konnte ich in den benachbarten Corpora <|uadrigemina in 4 Fallen 
(3, 5, 12 und 14) eine ausgesprochene Infiltration nachweisen. Aller- 
dings gehbrten die infiltrierten Gefasse einem anderen Gefassgebiete an. 
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Der Aquaeductus Sylvii zeigte in den meisten meiner Ffille Granu- 
lationsbildungen, doch waren die Wucherungen meist nur von geringer 
Grosse. Nur im Fall 21 waren sie auffallend gross. Irgendwelche Be- 
deutuug komrat diesen Granulationeu jedenfalls nicht zu. 

Nach allem lfisst sicli soviel sagen, dass Ptosis bei Tabes und Pa¬ 
ralyse hervorgerufen werden kann durch eiuen im Innern des Okulo- 
motorius lokalisierten entziindlichen Prozess. 

Dass noch andere Storungen im Gebiet des Okulomotorius durch 
solche exsudativen Prozesse hervorgerufen werden konnen, halte ich fiir 
durchaus moglich. Die Auffassung aber, dass auch hochgradige Miosis mit 
Pupillenstarre auf solche exsudativen Prozesse zurfickzuffihren ist, wie das 
Elmiger annimmt, halte ich doch fur sebr anfechtbar. Elmiger selbst 
hat in einem solchen Falle eine „enorme zellige Infiltration des Endo- 
neuriums“ des Okulomotorius gefunden. Es geht weder aus seiner Be- 
schreibung, noch aus seinen Abbildungen hervor, um was fiir Zellen es 
sich bei dieser Infiltration gehandelt hat. Da in keinem meiner Falle, 
trotz zum Teil recht erheblicher Infiltration eine Miosis bestand, halte 
ich den Zusammenhang der Miosis mit den entziindlichen Veranderungen 
im Okulomotorius doch fiir recht zweifelhaft. Auch die Auffassung 
Elmiger’s, dass die reflektorische Pupillenstarre aus der Degeneration 
der Hinterstrhnge im Halsmarke zu erklaren und von der durch die 
entziindlichen Veranderungen im Okulomotorius bedingten Miosis atiolo- 
gisch zu trennen sei, diirfte wohl manchem Widerspruche begegnen. Ich 
mochte auch nach meinen Befunden glauben, dass wir den Sitz der Er- 
krankung, die zur reflektorischen Pupillenstarre fiihrt, nicht im Okulo¬ 
motorius zu suchen haben. Aus meinen Befundeu am Okulomotorius 
mochte ich nun noch den Schluss ziehen, dass unsere Auffassungen fiber 
die Entstehung der tabischen und paralytischen Augenmuskellahmungen 
der Revision bedfirfen. Wir nehmen ja heute, von der Toxinlehre aus- 
gehend, an, dass diese Lahmungen durch primare Erkrankung derGauglien- 
zellen in den Okulomotoriuskernen bedingt werden. Ich glaube, dass 
diese Annahme nicht fiir alle Falle zutrilft. Vielmehr glaube ich, dass 
in den meisten Fallen Lfisionen der Nerven an der Hirnbasis zu Grunde 
liegen, und dass nur in seltenen Fallen der primare Sitz der Erkrankung 
in den Nervenkerngebieten zu suchen ist. 

Die Hypophyse. 

Unter den in der Umgebung des Chiasma liegenden Teilen des Gehirns 
mfichte ich schliesslich noch die Hypophyse in den Kreis meiner Betrach- 
tungen ziehen. Es scheint mir zweckmassig, von vornherein eine scharfe 
Trennungzwischendem Hypophysenstiel und der Hypophyse selbst zumachen. 

Archiy f. Psychiatrie. Bd. 81. Heft 3. 57 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



888 


Dr. Stargardt, 


Der Hypophysenstiel gehOrt gewissermassen noch zum zentralen 
Hohlengrau, da er aus dem Tuber cinereum entspringt und da er ferner 
eine Fortsetzung des 111. Ventrikels, den Recessus Hypophyseos oder das 
Infundibulum einschliesst. 

Infolgedessen finden wir auch analoge Veriinderungen am Hypophysen¬ 
stiel, wie am Tuber cinereum. Besonders stark ist am Hypophysenstiel 
in den meisten Fallen die Glia gewuchert. Der ganze Stiel scheint nur 
aus einem dichten Gliafilze zu bestehen und lange pinselformige Wucbe- 
rungen dringen in die umliegende Pia ein. Die Pia ist an dieser Stelle 
meist starker infiltriert, als in der ubrigen Umgebung des Chiasma. In 
mehreren Fallen erstreckte sich die Infiltration langs der Gefasse in das 
Innere des Hypophysenstiels. Meist aber war die Zahl der hier liegenden 
Plasmazellen keine sehr grosse. Nur in 2 Fallen (Fall 9 und 24) war 
die Infiltration eine betrachtlichere. 

Wie weit die im Hypophysenstiel liegenden nervosen Teile gelitten 
haben, lasst sich schwer entscheiden. Markhaltige Fasern sind ja im 
normalen Hypophysenstiele vorhanden, aber docli nur in geringer Zahl. 
Faserbiindel lassen sich nur bei bestimmten Schnittrichtungen nach- 
weisen (Schlagenhaufer). Ob nun diese wenigen und, wie mir nach 
meinen Untersuchungen scheint, inkonstanten Fasern vermindert sind, 
lasst sich im einzelnen Falle nicht sagen. Dagegen konnen wir unter 
den im Hypophysenstiele liegenden Ganglienzellen in den Fallen, in 
denen die Umgebung starker infiltriert ist und vor allem auch eine 
perivaskulare Infiltration im Hypophysenstiele selbst besteht, stets mehr 
oder weniger veranderte Zellen finden. 

In einem Falle waren besonders die Gefasse stark infiltriert, die 
dicht unter dem Recessus lagen (Fall 24). In diesem Falle zeigte das 
Ependym im Recessus besonders ausgesprochene Wucherungen, was um 
so auffallender war, als in demselben Falle das Ependym in den ubrigen 
Teilen des III. Ventrikels keine irgend wie erheblicheren Verandenuigen 
aufwies. Es ist wohl anzunehmen, dass in diesem Falle die Bildung der 
Ependymgranulationen in einem bestimmten Zusammenhange mit der 
perivaskulfiren Infiltration stand. 

Veranderungen an der Hypophyse selbst habe ich unter den von 
mir untersuchten Fallen nur zweimal gefunden (Fall 9 und 24). Sie 
scheinen sehr selten zu sein. Im allgemeinen hort die Infiltration jeden- 
falls am Operkulum auf. Es ist das auch sehr leicht erklarlich, wenn 
wir die anatomischen Verluiltuisse beriicksichtigen. Nach Benda endet 
der Pialiiberzug des Hypophysenstieles am Diaphragma, auf die Hypophyse 
selbst setzt sich die Pia nicht fort. Wir haben hier abnliche Verhalt- 
nisse wie bei den peripheren Nerven. Da wir nun sclion gesehen haben. 
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dass das lockere Pialgewebe sowolil des Gekirns wie aucli des Optikus in 
erster Linie der Verbreitung der Infiltration dient, so diirfen wir uns niclit 
wunderu, dass bei der Hypopkyse ini allgemeinen mit dem Aufhoren der 
Piaauch die Infiltration endet. Inderderben, bindegewebigen, dieHypophyse 
umgebenden Hiille habe ich nie Infiltrationszellen gefunden. Dagegen 
ktinnen solche Zellen lings der Gefasse in das Iunere der Hypophyse ge- 
langen. Ich selbst habe, wie schon gesagt, in 2 Fallen noch Plasmazellen im 
Innern der Hypophyse gefunden und zwar in dem einen Falle (9) nur ganz 
vereinzelte Zellen im Vorderlappen um die Gefasse, in dem anderen Falle 
dagegen so starke Infiltration um einzelue Gefasse dass an verschiedenen 
Stellen die Gefasse von einem richtigen Zellmantel umgeben waren. 

Veriinderungen an den Zellen der Hypophyse infolge dieser Infil¬ 
tration habe ich niclit gefunden. Weder dio chromophilen, noch die 
chromophoben Zellen zeigten Abweickungen von der Norm. Auch der 
Kolloidgehalt der Hypophyse bewegte sich in normalen Grenzen. Das 
einzig Abweichende, was ich in dem einen Falle gefunden habe (9), 
waren Haufen von epitkelialen Zellen im Hinterlappen. Ich mochte 
aber bezweifeln, dass wir es hier mit einer Wuckerung von Zellen zu 
tun haben, vielmehr mochte ich glauben, dass es sich hier um verspreugte 
Drusenzellen haudelt. Der Hinterlappen war im ubrigenvollkommen normal. 

Meine Befunde von Infiltration in der Hypophyse bei Tabes resp. 
Paralyse stehen niclit vereinzelt da. Dercum hat im Jahre 1908 in 
einem Falle von Tabes ausgesprochene akromegalische Erscheinungen 
beobachtet und zwar Vergrosserungen des Kinns, der Nase, des Jocli- 
bogens, der Protuberantia occipitalis, der Extremitatenenden und der 
Wirbelknochen und Gelenke. Als Ursache dieser akromegalischen Er¬ 
scheinungen miissen wir in dem Dercum’schen Falle wohl die Ver- 
grosserung der Hypophyse auf das Doppelte ihres Volumens und als 
Ursache dieser Vergrosserung die von Dercum gefundenen Gefassiufil- 
trationen betrachten. Dass einfache Vergrosserungen der Hypophyse zu 
akromegalischen Erscheinungen fuhren konnen, ergibt sich aus der Zu- 
sammenstellung Percy Furnivall’s, der unter 34 Fallen von Akro- 
megalie 5 mal einfache Hypertrophie fand. 

In meinem Falle waren akromegalische Veranderungen zu Lebzeiten 
des Kranken niclit aufgefallen. Es ist aber sehr wohl moglick, dass 
geringe Vergrosserungen gewisser Korperteile doch vorhanden waren, 
die aber wegen ikrer Geringfugigkeit der Beobachtung entgangen sind. 
Es ware vielleicht zweckmassig grade in den Fallen von tabischer Opti- 
kusatrophie auf akromegalische Erscheinungen zu acliten, weil in diesen 
Fallen ein Uebergreifen der Infiltration aus der Umgebung des Chiasma und 
der Optici auf die Gefasse der Hypophyse am leichtesten erfolgen kann. 
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Vielleicht sind auch die seltenen Falle, in denen Paralytiker, selbst 
solche, die schon stark abgemagert waren, zu einem starken Fettansatze 
kommen, durch HypophysenverSnderungen zu erklaren. Wir batten es 
dann vielleicht mit einer durch chronisch entzundliche GefassverAnde- 
rungen in der Hypophyse bedingten Dystrophia adiposa genitalis zu tun. 

Sitz und Ausdehnung der exsudativen Prozesse. 

Ueber die Art der exsudativen Prozesse habe ich mich schon in dem 
Abschnitt „Sehnerv“ ausgesprochen. Von grosster Bedeutung fiir die Ent- 
stehung des Sehnervenschwundes ist nun aber auch die Lokalisation und 
Ausdehnung der exsudativen Prozesse in den einzelnen Fallen. Denn erst, 
wenn wir in jedem Falle genau fcstgestellt haben, an welchen Stellen 
und zu welcher Zeit sich exsudative Prozesse linden, vermogen wir uns 
Aufschluss dartlber zu geben, ob die exsudativen Prozesse mit dera 
Schwund der nervbsen Substanz in einem Zusamraenhange stehen und 
in welchem. Wir mtlssen uns allerdings klar sein, dass jeder uns zur 
mikro'skopischcn Untersuchung zur Verfiigung stehende Fall gewisser- 
massen nur ein Momentbild aus dem ausserordentlich langwierigen 
Krankheitsverlaufe gibt. Das gilt besonders filr die exsudativen Prozesse. 
Wir diirfen nicht glauben, dass diese exsudativen Prozesse wfthrend der 
ganzen Erkrankung imnter nur an derselben Stelle lokalisiert sind, 
sondern mtlssen doch annehmen, dass sie von einer zu einer anderen 
Stelle wandern. Ich mochte glauben, dass die Vorgange im einzelnen 
sich hier fihnlich abspielen wie bei der parenchvmatosen Homhautent- 
ziindung der hereditar Luetischen, wo wir ja auch ein direktes Wandern 
des entziindlichen Prozesses beobachten kbnnen. Besonders wichtig er- 
scheint mir dieser Hinweis inbezug auf die Falle von totalem Sehnerven- 
schwunde, da wir es hier ja meist mit sehr alten Prozessen zu tun 
haben, so dass wir uns nicht wundern diirfen, wenn die exsudativen 
Prozesse bereits im Kiickgange befindlich sind resp. bis auf geringfiigige 
Reste verschwunden sind. 

Um eine leichtere Uebersicht zu ermbglichen, will ich nieine Falle 
in 4 Gruppen einteilen, in die Falle, in denen noch keine Degeneration 
an der nervosen Substanz der Sehnerven nachweisbar war, in die Falle 
mit den allerersten Anfangen von Degeneration, in die Falle mit aus- 
gesprochener partieller Degeneration und schliesslich die Falle mit weit 
fortgeschrittener resp. totaler Degeneration. Beriicksichtigt babe ich in 
jedem Falle auch das Verhalten des Gehirns und des Rilckenmarks. 

Was zunachst die erste Gruppe betrifTt, d. h. die Falle, in denen 
noch keine Spur von Degeneration nachweisbar war, so haben meine 
Untersuchungen folgendes Resultat ergeben, 
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Ira Falle 1 (Paralyse) waren die entziindlichen Veranderungen 
diffus xiber die ganze Grosshirnrinde verbreitet, am stSrksten waren sie 
in den Scheitel- und Stirnlappen. Die Schlafenlappen und zwar die 
dem Chiasma benachbarten Teile zeigten schon ausgesprochene exsuda¬ 
tive Veranderungen, aber noch keine erheblichen degenerativen Prozesse. 
Schwere Veranderungen fanden sich im Tuber cinereura und den Corpora 
raaraillaria. Die Infiltration an den Gefassen war hier ganz besonders 
ausgesprochen. In diesem Falle hatte sicli der exsudative Prozess ent- 
weder von den Schlafenlappen oder vom Tuber cinereum aus auf die 
Pia des Chiasmas fortgesetzt. Noch an keiner Stelle aber war es zu 
erheblicher Infiltration gekommen und nirgends drang die Entziindmig 
in das Innere des Chiasma ein. Genau so stand es mit den intra- 
kraniellen Optici. Die orbitalen Optici waren frei. Ganz analog, wie 
auf die Pia des Chiasma hatte der exsudative Prozess auch auf die 
Pia der Olfactorii und Oculomotorii tibergegriffen. 

Im Falle 2 (Paralyse) war die ganze Konvexitfit der Grosshirnrinde 
befallen und zwar am stiirksten Stimhirn und Hinterhauptshirn. Schwere 
exsudative Prozesse fanden sich auch in den Schlafenlappen und zwar 
besonders in den basalen Teilen. Im Tuber cinereum fanden sich eben- 
falls schwere exsudative Prozesse. 

Die Pia der intrakraniellen Optici mid des Chiasmas zeigte eine 
geringfiigige Plasmazellinfiltration, die Randglia war etwas verdickt. 
Nirgends war die Infiltration in das Innere des Chiasma und der intra¬ 
kraniellen Optici eingedrungen. In der Pia der Tractus und der Cor¬ 
pora geniculata fanden sich nur vereinzelte Plasraazellen, ebenso im 
Perineurium der Oculomotorii. 

In diesem Falle muss der entziindliche Prozess von der Umgebung 
aus auf das Chiasma und die intrakraniellen Optici iibergegriffen 
haben. 

Im Falle 5 (Paralyse) fanden sich die schwersten Veranderungen 
im Stimhirn, von hier nahmen sie nach hinten allmahlich ab. An der 
Basis des Geliirns war der linke Schlafenlappen am starksten befallen, 
wahrend der rechte Schlafenlappen nur an einigen grosseren Gefassen 
deutliche infiltrative Veranderungen zeigte. Im Hinterhauptslappen war 
die Erkrankung nicht gleichmassig verbreitet, sondern zeigte an ver- 
schiedenen Stellen einen auffallenden Wechsel in der Intensitat der Er- 
scheinungen. Neben ganzlich normal aussehenden Stellen fanden sich 
Bezirke mit ausgesprochener Infiltration mid deutlichen degenerativen 
Veranderungen. 

In der Umgebung der Optici und des Chiasmas fanden sich ver¬ 
einzelte kleine Plasmazellhaufen. Im Innern dieser Teile waren keine 
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Plasmazellen nachweisbar. Die hinteren Absclinitte tier Tractus zeigten 
eine nach hinten zunehmende Infiltration. 

Iiu rechten Corpus geniculatura fanden sicli nur an einzelnen Ge- 
fassen vereinzelte Plasmazellen. Die Pia iiber deni linken Corpus geni- 
culatum war stark infiltriert, die Lymphozyten und Plasmazellen lagen 
hier in mehreren Schichten. Im linken Kniehocker selbst waren die 
grosseren Gefilsse mit wenigen Ausnahmen von deutlichen Plasmazell- 
mfinteln umgeben, an mehreren Stellen liess sich aber auch eine deut- 
liche Infiltration an den kleinen und den kleinsten Gefftssen feststellen. 
Vor allem war das tier Fall in den Kerngebieteu, die am weitesten 
nach hinten und medianwttrts lagen. So waren etwa 2 Drittel des 
Corpus geniculatum bis in die feinsten Gefasse infiltriert. Aber nur an 
wenigen Stellen erreichte die Infiltration solche Grade, (lass sich um die 
Gefasse ununterbrochene Zellmfintel fanden. Neben den exsudativen 
Prozessen fanden sich im Kniehocker deutliche Gefassneubildung und 
reichlich Stabchenzellen. Die Ganglienzellen wiesen in den infiltrierten 
Bezirken schon zum Teil deutliche Veranderungen auf und zwar Ver- 
anderungen, die als chronische Erkrankung gedeutet werden mussten. 
An einzelnen Zellen land sich auch das Bild der Pigmentatrophie. 
Vereinzelte Zellen waren schon so weit degeneriert, dass nur noch Reste 
von Protoplasma und einige Liprochromkbrner ilbrig waren. Die Glia 
zeigte ausgesprochene Wucherungserscheinungen. 

In diesem Falle war also die Sehbahn bis zum Corpus geniculatum, 
abgesehen von kleinen Plasmazellansammlungen, in der Pia frei, nur in 
den ausseren Kniehockern fanden sicli Veranderungen. Walirend aber 
die Veranderungen im rechten Kniehocker sich auf eine geringfiigige 
Infiltration an einigcn grosseren Gefassen beschrankte, waren im linken 
Knielibcker ausgesprochene exsudative Prozesse und daneben deutliche 
degenerative Veranderungen nachweisbar. 

Im Falle 10 (Paralyse) waren die schwersten Veranderungen an 
der Konvexitat des Grosshirns und zwar im Stirn- und Schlafenlappen 
vorhanden. Von hier liatte sich die Infiltration auch schon auf die 
untere Flache des Stirnlappens fortgesetzt. Doch waren hier die 
infiltrativen Veranderungen ausserordentlich gering. Von den basalen 
Teilen des Zentralnervensystems zeigten die Olfactorii und das Chiasma. 
ferner der rechte intrakranielle Optikus nur einzelne Plasmazellen 
in der Pia, ebenso waren im Perineurium des Okulomotorius nur ver¬ 
einzelte Plasmazellen vorhanden. Auch im zentralen Grau waren 
die Veranderungen ausserordentlich gering und beschrankten sich auf 
eine stellenweise Infiltration der Gefasse und minimale degenerative 
Veranderungen. 
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In diesem Falle handelte es sich offenbar um die ersten Anffinge 
von Infiltration in der Umgebung des Chiasmas und des rechten intra- 
kraniellen Optikus. 

Im Falle 11 (Tabes incipiens) war die Sehbahn in alien Teilen 
vollkoinmen normal, es land sich nirgends aucli nur eine einzige 
Plasmazelle. Audi die Umgebung der Sehbahn zeigte keinerlei Ver- 
linderungen. Die exsudativen Prozesse fanden sich in diesem Falle 
einzig und allein im lumbalen Teile des Riickenmarks. 

Im Falle 21 (Paralyse) waren die typischen paralytisclien VerRnde- 
rungen tiber die gauze Konvexit&t verbreitet Am intensivsten waren 
sie im Stirn- und Scheitellappen. An der Basis waren die Veriinde- 
rungen nur geringfiigig, speziell die neben dem Chiasma liegenden Teile 
der Schliifenlappen zeigten nur geringfiigige Infiltration an einzelnen 
Gefilssen. Im zentralen Grau wechselten leicht veriinderte Partien mit 
schwer verRnderten ab. Das Chiasma zeigte in der umgebenden Pia 
eine geringfiigige Plasmazellinfiltration, ebenso der linke intrakra- 
nielle Optikus. Am rechten intrakraniellen Optikus war die Infil¬ 
tration der Pia etwas starker, sie nahm auch den ganzen intrakanali- 
kularen Teil des Optikus ein und erstreckte sich auch noch in Form ein- 
zelner Infiltrate in die Pia des orbitalen Optikus. Auf der nasalen 
Seite fand sich sogar noch ein zirkumskriptes Plasmazellinfiltrat an der 
Grenze zwischen mittlerem und hinterem Drittel des orbitalen Optikus. 
Nirgends drang jedoch die Infiltration in das Innere des Optikus ein. 

Die exsudativen Prozesse batten sich in diesem Falle offenbar vom 
Stirnhirn auf die Basis fortgepflanzt, aber zunachst nur zu einer gering- 
fiigigen Infiltration der Pia des Chiasma und der intrakraniellen Optici 
gefiihrt. Nur am rechten Optikus hatte sich schon ein ausgesprochener 
exsudativer Prozess im intrakanalikulitren Teil festgesetzt und von hier 
auch schon auf den orbitalen Sehnerven iibergegriffen, ohne bislier 
jedoch in das Innere des Optikus vorgedrungen zu sein. 

Im Fall 23 (Paralyse) fand sich im Stirn- und Scheitellappen das 
typische Bild der progressiven Paralyse. Von der Konvexitat hatte die 
Erkrankung bereits auf die Basis iibergegriffen und hier besonders den 
linken SchlRfenlappen schwer geschRdigt. Auch im Tuber cinereum 
fanden sich sclnvere Veriinderungen. Ebenso fanden sich Plasmazellan- 
sammlungen um die Gefiisse im Okulomotorius. An beiden intra¬ 
kraniellen Optici fand sich eine ausgesprochene Plasmazellinfiltration, 
die im Foramen opticum noch an Stilrke zunahm; aber sich nicht auf 
den orbitalen Optikus erstreckte. Vom rechten Optikus dehnte sich die 
Infiltration noch in der Pia der rechten Chiasmahalfte aus und griff 
dann auf den Hypophysenstiel iiber. 
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In diesem Falle hatte der exsudative Prozess deranach von der er- 
krankten Basis des Gekirns auf die intrakraniellen Optici und das be- 
nachbarte Chiasma libergegriffen. 

In Fall 24 (Tabo-Paralyse) fanden sich exsudative Prozesse am 
Riickenmark in der Lumbal- und Sakralgegend, der iibrige Teil des 
Riickenmarks war vollkommen frei. Vom Hirn wareu am stfirksten die 
Stirnlappen erkrankt, von ihnen aus nahmen die Ver&nderungen nach 
hinten ab. An der Hirnbasis fanden sich schwere exsudative Prozesse 
in den Schlafenlappen und zwar bis an das Chiasma heran. femer 
fanden sich schwere Ver&nderungen im Tuber cinereum. 

In der Pia der intrakraniellen Optici fanden sich geringfiigige 
Plasmazellinfiltrate, ebenso in der Pia um das Chiasma. Hier nahm 
die Infiltration von oben nach unten merklich zu. Einzelne grossere 
Gefftsse im Innern des Chiasma zeigten bereits eine geringfiigige Plasma- 
zellinfiltration. In diesem Fall haben wir es demnach mit zwei, weit von 
einander getrennten entziindlichen Herden zu tun, einem ausgedehnten 
Ilerde am Gehirn tmd einem zweiten an den unteren Teilen des Riicken- 
marks. Die Infiltration am Chiasma und den intrakraniellen Optici 
muss in diesem Falle wohl als fortgeleitet von den basalen Hirnteilen 
aufgefasst werden. 

Es ergibt sich demnach, dass exsudative Prozesse am Chiasma und 
den Sehnerven in den Fallen der Gruppe 1, also in den Fallen, in denen 
die nervosen Bestandteile der Sehbahrt normal sind, ganz oder fast ganz 
fehlen konnen. 

Bei reiner lumbaler Tabes war in einem Falle die Sehbahn voll¬ 
kommen frei von exsudativen Piozessen, in meinen Paralysefallen da- 
gegen fanden sich stets Zeichen einer, wenn auch nur geringfiigigen 
Entziindung in der das Chiasma und die Sehnerven umgebenden Pia. 

Ob es iiberhaupt Falle von Paralyse gibt, in denen Lymphozyten 
und Plasmazellen an diesen Stellen vollkommen felilen, vermag ich auf 
Grund meines Materiales niclit zu sagen. Vereinzelte Zellen sind viel- 
leicht stets vorhanden, was ja ohne weiteres aus der Zellvermehrung 
im Liquor zu erkl&ren ist. Jedenfalls ergibt sich aus den Fallen ohne 
Atrophie, dass die exsudativen Prozesse den degenerativen 
vorausgehen. 

Gemeinsam ist alien Fallen ohne Atrophie die Geringfiigigkeit der 
Infiltration und die Tatsache, dass das Innere des Chiasma und der 
Sehbahnen entweder gar keine oder nur ganz vereinzelte Plasmazellen 
an einzelnen grosseren Gefassen aufweist. 

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den einzelnen Fallen be- 
steht dagegen in der Lokalisation und der Intensitat, mit der die das 
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Chiasma uragebenden basalen Teile des Gehiras befallen sind. In dieser 
Beziehung besteht eine vollige Regellosigkeit. Bald ist der eine, bald 
sind beide Sclilafenlappen befallen, bald ist die Basis der Stimlappen 
frei, bald ist sie raehr oder weniger schwer erkrankt, bald ist das zen- 
trale Grau nur unbedeutend, bald schwer erkrankt, bald sind die 01- 
factorii und die Oculomotorii frei, bald sind sie mitbefallen. 

Eine Ausnahmestellung nimrat Fall 5 ein, indem sich ein schwerer 
Erkrankungsprozess, der in seiner Art durchaus den schweren Prozessen 
in der Hirnrinde bei der Paralyse entsprach, im linken Corpus genicu- 
latum externum lokalisiert hatte. 

Was nun die zweite Gruppe meiner F&lle betrifft, d. h. die 
Falle, in denen gerade die ersten Anfange von Seknervensckwund nach- 
weisbar waren, so gehoren in diese Gruppe die Falle 4 links, 14 rechts, 
15 links, 1G rechts, 17 links, 19 rechts, 20 links, 22 rechts. 

Im Falle 14 (Paralyse) fanden sich geringfiigige Faserausfalle am 
rechten Sehnerven und zwar im gekreuzten ventralen Biindel. Im Ge- 
hirn waren die schwersten Veranderungen auf das Stirnbein lokalisiert 
und hatten auch die basalen Teile des Stirnhirns mitbefallen. Ebenso 
fanden sich schwere Veranderungen in den basalen Teilen der Schlafen- 
lappen. Vom Him aus hatte die Erkrankung auf die Olfactorii iiber- 
gegriffen, die schon stark atrophisch waren, weiter auf den rechten 
Optikus und das Chiasma. Die Pia des rechten Optikus zeigte eine 
deutliche Plasmazellinfiltration, aber nirgends eine Infiltration in den 
Septen. Nach hinten setzte sich die Infiltration auf das Chiasma fort, 
nahm gegen die untere Flache des Chiasma an Starke zu und grift hier 
auch schon auf die Geftlsse, die in den unteren Teilen des Chiasma 
lagen, liber. Da in den unteren Partien des Chiasma die gekreuzten 
ventralen Fasern verlaufen, so mtissen wir einen Zusammenhang zwischen 
der Atrophie im gekreuzten ventralen Biindel des rechten Optikus und 
der Infiltration in den basalen Teilen des Chiasma annehmen. Nehmen 
wir an, worauf ich noch weiter unten niftier eingehen werde, dass die- 
selbe „Noxe u die Nervenfasern zur Degeneration bringt und die An- 
sammlung von Plasmazellen und Lymphozyten herbeiffihrt, so muss 
diese Noxe im Falle 14 in den unteren Teilen des Chiasma ihren Sitz 
gehabt haben. 

Im Falle 15 (Paralyse) fanden sich die ersten Anfange von 
Atrophie im linken Sehnerven. Der rechte Sehnerv war normal. Im 
Gehirn waren am schwersten die Stirn- und die Sclilafenlappen er¬ 
krankt. In den Scheitellappen waren die degenerativen Veranderungen 
noch gering, wfihrend die exsudativen Prozesse schon sehr ausgesprochen 
waren. Im zentralen Grau fanden sich herdformige Veriinderungen. In 
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der Pia des Chiasma und des rechten Sehnerven fanden sich nur ver- 
einzelte Plasmazellen. Dagegen lag ein dichterea Infiltrat an der na- 
salen Seite des linken Optikus. An dieser Stelle drangen auch sclion 
Plasmazellen in das Innere des Optikus ein. Nun fanden sich die 
ersten Anfiinge der Atrophie im linken Optikus im gekreuzten dorsalen 
Bttndel, also an der Stelle, die deni Infiltrat am Optikus am m'ichsten 
lag. Da an dieser Stelle allein eine dichtere Infiltration am Optikus 
bestand, so ist es wolil gerechtfertigt, anzunehmen, dass das die Nerven- 
bahn schiidigende „Agens u liier seinen Sitz gehabt hat. 

Im Falle 17 (Paralyse) fanden sich die Hauptveranderungen im 
Stirn- und Scheitellappen, von liier hatten sie sich auf den linken 
Schlftfenlappen fortgesetzt. Auch im Tuber cinereum fanden sich schon 
ausgesprochene Verftnderungen. Das Chiasma war fast frei. Nur in 
der linken Hiilfte waren in der Pia vereinzelte Plasmazellen vorhanden. 
Auch der linke intrakranielle Optikus zeigte fast normale Yerhaltnisse. 
Im knochernen Kanal dagegen fand sich ein grosseres Infiltrat auf der 
nasalen Seite des linken Optikus und im hinteren orbitalen Teile lagen 
zwei kleine Plasmazellinfiltrate auf der nasalen Seite. Von deni 
grbsseren Infiltrat aus war auch bereits ein Eindringen der Plasmazellen 
in das Innere des Optikus nachweisbar. Am rechten Optikus war 
keinerlei Infiltration nachweisbar. 

In diesem Falle war der rechte Optikus vollkommen normal, da¬ 
gegen fand sich im linken Optikus ein geringfUgiger Faserausfall ini 
gekreuzten dorsalen und gekreuzten ventraleu Biindel. Es waren also 
die Fasern gesch&digt, die deni Infiltrat in der Pia im knochernen Kanal 
am nachsten lagen. Da sonst im ganzen Verlauf der Fasern keinerlei 
exsudative Prozesse nachweisbar waren, so wird man wolil den Sitz des 
schadigenden „Agens u im knochernen Kanal an der Stelle des Infiltrates 
zu suclien liaben. 

Ganz analog liegen die Yerhaltnisse in Fall 19 auf dem rechten 
Auge (cf. auch unter Gruppe 3). liier waren einige Fasern an der 
Peripherie des ungekreuzten ventraleu Biindels ausgefallen. Auch in 
diesem Falle miissen wir die Stelle, wo das schadigende „Agens“ ein- 
gewirkt hat, im knochernen Kanal und im intrakraniellen Optikus 
suclien, da nur an diesen Stellen eine Infiltration in der Pia nachweis¬ 
bar war. Die Infiltration war ziemlieh gleichmiissig in der Pia des 
intrakanalikularen und des intrakraniellen Teiles des Optikus verteilt. 
Eine erheblichere Infiltration auf der Seite. wo die geschfidigten Fasern 
lagen. war nicht nachzuweisen. 

Genau so lagen die Yerhaltnisse in Fall 4 auf der linken Seite 
(cf. ebenfalls unter Gruppe 3). 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressive! Paralyse. 897 

Im Fall 20 (Paralyse) liatte sich der paralvtische Prozess bereits 
von dem schwer erkrankten Stirnhirn aus iiber die ganze Konvexit&t 
ausgebreitet und war auch schon auf die Basis fortgescbritten. Vor 
allem war hier der reclite Schlftfenlappen befallen, wiihrend am linken 
Schh’ifenlappen und im Tuber cinereum gerade die ersten Anfange einer 
Infiltration nachweisbar waren. Die Pia des Chiasma und des rechten 
Optikus bis zum Ausgang des knochernen Kanals zeigte eine gering- 
fiigige Infiltration mit Plasmazellen. Auch fand sich dicht hinter dem 
Eintritt der ZentralgefSsse ein kleines Plasmazellinfiltrat. Nirgends 
aber drangen die Plasmazellen in das Innere des Chiasma und des 
rechten Optikus ein. Die nervosen Bestandteile des Optikus waren 
vollkommen intakt. Am linken Optikus dagegen lag dicht vor dem 
Chiasma ein dichteres Infiltrat auf der nasalen Seite und hier war auch 
schon an den kurzen Septen derselben Seite deutliche Plasmazellinfil- 
tration nachweisbar. Entsprechend der infiltrierten Stelle fand sich im 
linken Optikus ein geringfiigiger Faserausfall im Bereich des gekreuzten 
Biindels. Da im Verlauf dieses Biindels sich an keiner anderen Stelle 
irgend welclie exsudativen Prozesse fanden, so nehme ich an, dass an 
der Stelle des Infiltrates auch die Schadigung der Nervenfasern statt- 
gefunden liatte, 

Im Falle 22 (Paralyse) liatte der paralytischo Prozess von dem 
schwer veranderteu Stirn- und Scheitelhirn sich bereits auf das Schlfifen- 
him und zwar vor allem den basalen Teil auf der rechten Seite fort- 
gepflanzt. Das zentrale Grau zeigte nur geringe Veranderungen, Olfac- 
torii und Oculomotorii waren bereits befallen. In der Pia des Chiasma 
fanden sich nur vereinzelte Plasmazellen. Am linken Optikus waren 
nirgends exsudative Prozesse nachweisbar, dem entsprach durchaus das 
vollkommen normale Verhalten der nervosen Substanz. Anders lagen 
die Verhaltnisse am rechten Optikus. Hier fand sich in dem un- 
gekreuzten dorsalen Biindel eine geringfiigige Degeneration. Und im 
Zusammenhang mit dieser Degeneration fand sich in der Pia des intra- 
kraniellen Optikus ein Infiltrat, das sich vom Chiasma bis an den 
knochernen Kanal erstreckte. Ausserdem fanden sich nocli zwei kleine 
Infiltrate in der Pia des orbitalen Optikus, das eine dicht vor dem 
knochernen Kanal, das andere um die Eintrittsstelle der Zentralgefiisse 
lierum. Die beiden letzteren Infiltrate kbnnen mit der Atrophie nieht 
in einem Zusammenhange gestanden haben. 

Von ganz besonderem Interesse ist der Fall 16. In diesem Falle 
handelte es sich um eine reine Tabes. Das Gehirn war vollkommen 
normal. Exsudative Prozesse fanden sich nur am Lumbalmark und zwar 
in der Pia und an den Wurzeln in Form der Nageotteschen Wurzel- 
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neuritis. Die Umgebung des Chiasma und der Optici war normal. 
Im zentralen Grau war nur eine geringe Vermehrung der Glia nach- 
weisbar. 

Ein ausgesprochener entzilndlicher Herd land sich am rechten 
Optikus in der Gegend des knochernen Kanals. Der Herd war etwa 
5—6 mm lang und sass im wesentlichen in den oberen Partien der 
Pia. An der stilrkst infiltrierten Stelle lagen 10—12 Plasmazellen iiber- 
einander. Von diesem Infiltrat aus drangeu nun die Plasmazellen aucb 
liings der Septen und der Gefftsse in das Innere des Optikus ein. Ge- 
nau diesem Infiltrat entsprechend land sich im Optikus ein geringfiigiger 
Faserausfall im Gebiet des ungekreuzten dorsalen BUndels. Die Infil¬ 
tration der Septen ging ilber diesen degenerierenden Bezirk noch hinaus. 
So fand sich in einem benachbarten Septum, dessen Umgebung keiner- 
lei Degenerationserscheinungen erkennen liess, urn ein GefSss eine deut- 
liche Ansammlung von Plasmazellen. 

Von dem Pialinfiltrat im rechten Optikus Hessen sich Plasmazellen nun 
noch in die benachbarten Teile der Pia des Optikus und in die vorderen 
Teile des Chiasma verfolgen. Einzelne Plasmazellen lagen aucli noch 
in der Pia des linken Optikus in der Gegend des Foramen Nervi optici. 

In diesem Falle hatte die von inir selbst noch einen Tag vor dem 
Exitus vorgenommene Augenuntersuckung einen vollkommen normalen 
Papillenbefund ergeben. Was den Fall besonders interessant macht, ist 
der Umstand, dass in diesem Falle die exsudativen Prozesse niclit vom 
Hirn aus fortgeleitet waren, sondern dass sich liier vermutlich kurze 
Zeit vor dem Tode ein isolierter entzilndlicher Prozess am rechten Seh- 
nerven lokalisiert hat und zwar in der Gegend des Eintritts in den 
knochernen Kanal. Genau an der Stelle des Infiltrates ist es dann 
auch zur Degeneration einiger Fasern des rechten Optikus gekommen. 
Es ist also wohl als sicker anzusehen, dass die primftre Schiidigung der 
Nervenfasern an dieser Stelle zu suchen ist. 

Aus den Befunden in den zur Gruppe 2 gehorenden 8 Fallen von 
beginnendem Sehnervenschwunde ergibt sich, dass sich stets an irgend 
einer Stelle im Verlauf der degenerierenden Fasern exsuda- 
tive Prozesse fanden, und zwar fanden sich diese exsudativen Prozesse 
mit Vorliebe am intrakraniellen Optikus und im knochernen Kanal, nur 
einmal (Fall 14) waren sie uni die GefUsse in den unteren Partien des 
Chiasma lokalisiert. In den Fallen von Paralyse waren die exsudativen 
Prozesse von der Umgebung fortgeleitet, in dem Falle von Tabes (Fall 16) 
dagegen handelte es sich uin einen isolierten Herd an der Eintrittsstelle 
des Sehnerven in den knochernen Kanal. In einzeluen Fallen war 
nur die Pia infiltriert. Der Schwund der peripheren Nervenfasern kann 
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in diesen Fallen wohl in eine gewisse Parallele zu dera Tuczek'schen 
Schwunde der Tangentialfasern in der Hirnrinde gesetzt werden. Dass 
auch in diesen Fallen die exsudativen Prozesse das Primare waren, 
mochte ich aus der Tatsaclie schliessen, dass die exsudativen Prozesse 
stets weiter ausgedehnt waren, als die degenerativen Prozesse und dass 
sich sogar in einem Falle sehon in einem Septum reiehlich Plasma- 
zellen fanden, wShrend die deni Septum benachbarten Nervenfasern nocli 
vollkommen normales Verhalten zeigten. 

Es beweisen jedenfalls die Falle von beginnendem Sehnerven- 
schwund, dass ein ganz bestimmter Zusammenhang zwischen degenera¬ 
tiven und exsudativen Prozessen bestehen muss. 

Gruppe 3 wird von denjenigen Fallen gebildet, in denen es schon 
zu einem ausgesprochenem ein- oder beiderseitigen Selmervenschwunde 
gekommen war- Es gehoren hierher die Falle 3, 4, 9 und 19. 

Im Fall 3 (Paralyse) war der linke Sehnerv vollkommen normal. 
Auf der rechten Seite land sich ein geringfiigiger Faserausfall im un- 
gekreuzten Makulabiindel und ein starkerer Ausfall im ungekreuzten 
ventralen Biindel, ferner ein geringfiigiger Faserausfall an der Grenze 
des gekreuzten und des ungekreuzten dorsalen Biindels. In diesein 
Falle war der Sitz der sckwersten Veranderungen im Gehirn der Scheiel- 
lappen. Von hier aus hatte sich die Erkrankung auf Stirn- und Hinter- 
hauptslappen ausgebreitet. Die Veranderungen an der Basis des Ge- 
hirns waren nur gering. Auch im zentralen Grau fanden sich nur 
unbedeutende Veranderungen. Die Pia des Chiasma wies nur einige 
Plasmazellen auf, ebenso der intrakranielle Teil des linken Optikus. 
Dagegen fand sich eine ausgesprochene Infiltration am rechten Optikus. 
Am starksten war die Infiltration an der unteren Flache des intrakra- 
niellen Teile des Optikus und von hier aus erstrekte sie sich auch langs 
mehrerer Septen weit in das Innere des Optikus hin. Speziell in das 
Bereich des papillomakularen Biindels reichten zwei stark infiltrierte 
Septen. Zu beiden Seiten dieser Septen fand sich eine ausgesprochene 
Atrophie der Nervenfasern. 

Auch an der dorsalen Seite des intrakraniellen Optikus fanden sich 
in zwei kurzen Septen zahlreiche Plasmazellen. 

Es zogen also in diesem Fall die degenerierten Fasern des rechten 
Optikus im intrakraniellen Teile unmittelbar an inliltrierten Septen, 
bzw. an der stark infiltrierten Pia voriiber. Es weist diese Tatsaclie 
darauf hin, dass auch in diesem Fall ein Zusammenhang zwischen De¬ 
generation und Infiltration bestand. 

Ganz analog lagen die Verbaltnisse in Fall 4 (Paralyse). In diesem 
Fall bestand rechts eine partielle Atrophie im Bereich des gekreuzten und 
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ungekreuzten dorsalen Bitndels. Ferner waren im Bereick des papillo- 
iunkularen Bilndels einige Fasem ausgefallen. Das Gehim zeigte in 
diesem Falle die stltrksten Ver&nderungen im Stirn- und Hinterhaupts- 
lappen. Die basalen Teile waren fast normal. 

Das zentrale Grau zeigte nur an einzelnen Geffissen einige Plasma- 
zellen. Die Pia des Chiasma enthielt nur wenige Plasmazellen, und an 
den Gef&ssen im Chiasma fanden sich Plasmazellen nur im uuteren Teile 
und nur vereinzelt. Am intrakraniellen linken Optikus ist die Pia in 
ra&ssigem Grade diffus inliltriert und dementsprechend an der unteren 
und nasalen Seite des Optikus ein geringfiigiger Faserausfall festzu- 
stellen. Am rechten Optikus finden sich ausgesprochene exsudative Pro- 
zesse. Die Infiltration nimmt hier die ganze Pia im kndchernen Kanal 
ein und erstreckt sich von hier nocli auf den hinteren Toil des orbitalen 
Optikus und auf den intrakraniellen Optikus. An verschiedenen Stellen 
dringt die Infiltration liings kurzer Septen in das Innere der Optici ein, 
am auffallendsten ist das an der nasalen Seite. Es finden sich aber 
auch an anderen Stellen infiltrierte Septen. 

In diesem Falle ergibt sich also, dass die degenerierten Nerven- 
fasern durch besonders stark infdtrierte Partien ziehen. Es waren aber 
in diesem Falle auch schon solche Teile des intrakraniellen und intra- 
kanalikulilron Optikus infiltriert, in denen noclx koine degenerativen Ver- 
finderungen nachweisbar waren, oder in denen die Degeneration, wie im 
papillomakularen Biindel ausserordentlich geringfiigig waren. 

Im Falle 9 (Paralyse) waren beide Optici partiell atrophisck. Die 
Atrophie hatte auf beiden Seiten (cf. Tafel XXI), vor allem die gekreuzten 
Biindel befallen. Daneben fanden sich aber schon geringfiigige Aus- 
falle in anderen Teilen des Optikus. Im Him fanden sich die scliwer- 
sten Verfinderungen im Stirnlappen und in den basalen Teilen der Gross- 
hirnrinde. Auch das zentrale Grau war schon schwer veriindert. In 
diesem Falle war ein Zusammenhang zwischen der Degeneration der 
einzelnen Biindel und der Lage der Infiltration nicht melir nachweisbar, 
weil beide intrakraniellen Optici und zum Teil auch die intrakanaliku- 
lftren Teile, ferner das Chiasma nicht nur von einer dichten Lage von 
Plasmazellen umgeben waren, sondern auch die Infiltration ganz diffus 
von alien Seiten in die Optici und das Chiasma eindrang. Nur insofern 
liess sich vielleicht ein gewisser Zusammenhang mit der Verteilung der 
Degeneration feststellen, dass sich besonders sclnvere exsudative Prozesse 
in den unteren Teilen des Chiasma fanden und hier auch eiue, wenn 
auch nicht sehr erhebliche Gef&sswucherung zu konstatieren war. An- 
dererseits liess sich aber an einzelnen Stellen, besonders am linken 
Optikus feststellen, dass die Infiltration in den atrophischen Bezirken 
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geringer war, als in den Bezirken, wo sich gerade die ersten Zeichen 
von Degeneration nackweisen liessen. Es kann daraus meines Erach- 
tens nur der Seliluss gezogen werden, dass die Entziindung gewisser- 
massen allmahlich liber den ganzen Optikusquerschnitt wandert. 

Auch in diesem Falle muss ein enger Zusammenliang zwischen 
Infiltration und Degeneration bestanden baben. Und auek in diesem 
Falle zeigt das Vorhandensein exsudativer Prozesse an Stellen, wo es 
noch niclit zur Degeneration gekommen ist, dass die exsudativen Pro¬ 
zesse das Priniare sind. 

Im Falle 19 (Paralyse) lagen ganz besondere Verh&ltnisse vor. 
Das Gebirn zeigte die schwersten Veranderungen im Stirnlappen und 
alien basalen Teilen. Das zentrale Grau war schwer erkrankt. Die 
exsudativen Prozesse hatten auch schon auf die Olfactorii und auf den 
einen Okulomotorius iibergegriffen. 

Im rechten Optikus fand sich nur ein geringfiigiger Faserausfall, 
der oline weiteres in Zusammenliang mit einer diffusen Plasniazellinfil- 
tration der Pia in der Gegend des Eintritts in den knockernen Kanal 
gebracht werden konnte. 

Im linken Sehnerven waren von den makularen Fasern nur die im 
dorsalen gekreuzten Biindel verlaufenden Fasern erhalten, die anderen 
waren fast samtlich geschwunden. Eine ausgesprochene Atrophie fand 
sich ferner im gekreuzten und ungekreuzten ventralen Biindel. Ferner 
fanden sich nocli unbedeutende Ausfillle in anderen Biindeln. In diesem 
Falle fand sich nun ein ausgedehnter exsudativer Prozess im hinteren 
Drittel des orbitalen Optikus und im intrakanalikuliiren Teile. Die Pia 
w r ar in diesem Bereiclie stark infiltriert und iiberall drangen die Plasma- 
zellen langs der Gefasse in das Innere des Optikus ein. Besonders auf- 
fallend war die Infiltration um ein mittleres Gefiiss, das dicht vor dem 
knochernen Kanal von vorn nach hinten ungefahr in der Mitte des Op¬ 
tikus, und zwar ungefiikr an der Grenze des dorsalen und ventralen 
gekreuzten Makulabiindels verlief. Im iibrigen war die Infiltration in 
denjenigen Teilen des Optikus, die schon total atrophiert waren, am 
geringsten, wakrend sie in den weniger oder noch gar nicht degene- 
rierten Bezirken viel hochgradiger war. Ich moclite auch darin ein 
Zeichen dafiir sehen, dass die Infiltration nicht an alien Stellen von 
gleichem Alter war mid dass sie an den Stellen, wo es zu hochgradiger 
Atrophie gekommen war, schon wieder zuriickgegangen war. 

Der Fall nimmt auch deswegen eine aussergewohnliche Stellung 
ein, weil liier der Hauptsitz des exsudativen Prozesses der liintere orbi- 
tale Abscknitt des Optikus war. Das mikroskopische Bild spricht in 
diesem Falle dafiir, dass der exsudative Prozess am Optikus als iso- 
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lierter Herd und nicht durch Uebergreifen des entziindlichen Prozesses 
von der Hirnbasis entstanden war. Solche isolierten Herde kommen ja 
vor (z. B. Fall 1G) und sie finden im Gehirn insofem eine Analogie, 
als ja auch bier nicht inimer die erkrankten Partien einen einzigen un- 
unterbrochenen Krankkeitsherd bilden. 

Was deinnach die zur Gruppe 3 gehbrenden F&lle betrifft, also die 
Falle, in denen es schon zu einem ausgesprochenen, wenn auch nur 
parti<*llen ein- oder beiderseitigen Sehnervenschwunde gekommen war, 
so ergibt sich auch hier, dass die degenerativen Prozesse in engem Zu- 
sanmienhange mit den exsudativen Prozessen stehen. Die exsudativen 
Prozesse waren in 3 Fallen vom Gehirn aus fortgeleitet, und zwar war 
in 2 Fallen (3 und 4) der Hauptsitz der exsudativen Prozesse die Ge- 
gend des rechten knochernen Kanals, in einem Falle (9) das ganze 
Chiasma und die intrakraniellen Optici. Nur in einem Falle handelte 
es sich nicht um eine fortgeleitete Erkrankung, sondern uni einen Herd, 
der offenbar zuerst isoliert am linken Optikus aufgetreten war. 

In der vierten Gruppe haben wir die Falle, in denen die Optikus- 
atrophie schon weit fortgeschritten war, also die Falle G, 7, 8, 12, 
13, 18. 

Im Falle 6 bestand eine iiber den ganzen Querschnitt des Optikus 
ausgedehnte Atrophie, wenn auch die einzelnen Abschnitte in verschieden 
starker Weise befallen waren. Die exsudativen Prozesse hatten sich in 
diesem Falle im wesentlichen auf die beiden intrakraniellen Optici und 
auf das Chiasma lokalisiert. Im intrakraniellen Teile der Optici war 
auch die Pia noch infiltriert, ebenso fand sich eine geringfiigige Plasma- 
zellinfiltration in der Pia der Traktus. In diesem Falle waren alle 
Teile an der Hirnbasis in der Umgebung des Chiasma schwer erkrankt. 
Besonders schwer waren die Basis der Stirnlappen, die Olfactorii, das 
Tuber cinereum und die basalen Teile der Schlafenlappen erkrankt; 
exsudative und degenerative Prozesse waren hier etwa in gleichem Grade 
ausgebildet. 

Im Fall 7 (Taboparalyse) waren die Sehnerven bis auf wenige 
Fasern geschwunden. Exsudative Prozesse fanden sich im knochernen 
Kanal und vor allem an den intrakraniellen Optici und am Chiasma. 
Von hier waren sie in das Stirnhirn, in die beiden Schlafenlappen und 
in das zentrale Grau zu verfolgen. Die Olfactorii und die Oculomotorii 
zeigten beginnende Infiltration. Von der Basis aus hatte der exsudative 
Prozess dann offenbar auch auf die Konvexitat iibergegriffen, und zwar 
vor allem auf das Stirnhirn und die Hinterhauptslappeu. Nach der 
Anamnese und dem pathologisch-anatomischen Befunde kann man wohl 
annehmen, dass in diesem Falle die exsudativen Prozesse an zwei ge- 
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trennten Stellen lokalisiert waren. Der eine Herd sass in den Meningen 
und deren Umgebung in der Gegend des Lurabosakralmarks und der 
andere Herd hatte sich wahrscheinlich zuerst in der Gegend des Chiasma 
gebildet und hatte von dort auf die benackbarten Hirnteile ilbergegriffen. 

In Fall 8 (Taboparalyse) waren die Optici bis auf wenige Fasern 
degeneriert. Ausgesprochene exsudative Prozesse fanden sich hier im 
Chiasma, in den intrakraniellen Optici und zum Teil auch noch in den 
kanalikularen Teilen der Optici. In den Traktus war nur die Pia in- 
Hltriert. Die Umgebung des Chiasma war nur wenig verkndert. Im 
linken Schlafenlappen fanden sich nur in der Pia und an einzelnen 
grosseren Gefassen Plasmazellen, im linken Schlafenlappen beschrankte 
sich die Infiltration auf die Pia. Im zentralen Grau fanden sich exsu¬ 
dative Prozesse nur in unmittelbarer Nachbarschaft des Chiasma. 
Schwerer verftndert war dagegen das Stirnhirn, und zwar besonders an 
der basalen Flache. Auch in diesem Falle waren zwei getrennte Ex- 
sudatherde vorhanden, der eine im Chiasma und im Stirnhirn, der 
andere im Lumbalmark. 

Im Fall 12 (Paralyse) fand sich eine beiderseitige weit fortge- 
schrittene Sehnervenatrophie. Intrakranielle Sehnerven und Chiasma 
waren stark inliltriert. Die Infiltration setzte sich aber auch auf die 
Pia der Traktus und der fiusseren Kniehocker fort und drang von dieser 
aus an den verschiedensten Teilen in das Innere dieser Teile ein. Schwer 
verandert war das zentrale Grau. Bis auf Reste zerstort war es an 
einer Stelle neben dem linken Traktus, und an dieser Stelle war oflfenbar 
der linke Traktus direkt in Mitleidenschaft gezogen. Schwer verandert 
waren auch die basalen Teile der Schlafenlappen. Ferner liessen sich 
Veranderungen auch noch in den Scheitellappen und den Hinterhaupts- 
lappen nachweisen. 

Ira Falle 13 (Tabes mit Arteriosklerose und Albuminurie) war der 
Sehnervenschwund nicht nur die Folge der Tabes, sondern zum Teil die 
Folge des durch die arteriosklerotischen inneren Karotiden ausgeubten 
Druckes auf die intrakraniellen Sehnerven und zum Teil vielleicht auch 
der albuminurischen Netzhautveranderungen. 

Wieweit die eine, wieweit die andere Ursache beim Sehnerven- 
schwund in Frage kam, liess sich nicht mit Bestimmtheit feststellen. 
Exsudative Prozesse fanden sich jedenfalls an und in den intra¬ 
kraniellen Optici und am und im Chiasma. Von hier aus liatten sie 
auch schon auf die Pia der Traktus und der Corpora geniculata iiber- 
gegriffen und ferner auf die Schlafenlappen und auf Teile des Stirn- 
hirns. Die Veriinderungen im Gehirn waren jedoch ausserordentlich 
gering. 

Arehiv f. Psychiatric. Bd. 51. Heft 3. co 
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Ira Falle 18 kandelte es sicli urn eine Tnboparalyse. Die Sehnorven 
waren bis auf wenige Fasern geschwunden. Exsudative Prozesse fanden 
sicli ini Chiasma, an und in den intrakraniellen Sehnerven, ini kanali- 
kularen Teile der Sehnerven und auf der rechten Seite ini ganzen hin- 
teren Drittel des orbitalen Optikus. Vora Chiasma aus batte der exsu¬ 
dative Prozess aucb auf das zentrale Grau, die Olfactorii und die uni- 
liegenden Hirnteile Ubergegriffen. 

Im Lumbalteile fand sicli ein zweiter exsudativer Herd in den 
Meningen, im Rttckenmark selbst und an verscbiedenen Wurzeln. 

Also aucb iii alien Fftllen mit weit fortgescbrittener resp. fast 
totaler Atrophie finden sicli nocli in den Sehnerven und im Chiasma 
exsudative Prozesse. In manchcn Filllen sind die exsudativen Prozesse 
nicht mehr sebr erbeblicb. Wir linden also aucb an der Sebbalm eine 
Abnahme der exsudativen Prozesse, wenn die nervosen Bestandteile zu- 
grundegegangen sind, genau wie wir das am Gebirn bei der Paralyse 
und bei der Tabes am Rtickenraark sehen. 

Aus deni Angefiihrten ergibt sicli Folgendes: 

1. Dass keine Faser degeneriert, wenn niclit an irgeud einer 
Stelle ihres Verlaufes ein exsudativer Prozess sicli abspielt. 
Die exsudativen Prozesse gehbren demnacb zum Bilde des Seh- 
nervenscbwundes genau so, wie sie zum Bilde der Paralyse 
und der Tabes gehbren. 

2. Der Hauptsitz der exsudativen Prozesse sind die intrakraniellen 
und die im knbchernen Kanal gelegenen Teile der Sehnerven. 
ferner das Chiasma. Die orbitalen Optici, die Traktus und 
die Corpora geniculata werden nur selten befallen. 

3. Irgend eine Gesetzmfissigkeit in der Lokalisation und Ausbrei- 
tung der exsudativen Prozesse besteht nicht. 

4. Bei der Paralyse greifen die exsudativen Prozesse im allge- 
raeinen vom Gehirn aus auf die Sehbahn Uber. Bei der Tabes 
entstehen die exsudativen Prozesse isoliert von den exsudativen 
Prozessen im RUckenmark an der Sehbahn und kbnnen von bier 
aus auf das Gehirn ilbergreifen. Aucb bier sind, wie es scheint, alle 
nur denkbaren Variationen mbglich. Die exsudativen Prozesse 
gehen den degenerativen Yeranderungen an dcr Sehbahn voraus. 

Frtihere Befunde von exsudativen Prozessen. 

Wenn wir sehen, welche grosse Rolle die exsudativen Prozesse bei 
der tabischen und paralytischen Sehnervenatrophie spielen, so milssen 
wir uns wundern, dass sie von den meisten Autoren keiner Beachtung 
gewiirdigt sind. 
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Nur in Frankreich hat man den entziindlichen Prozessen etwas 
grossere Aufmerksamkeit gewidmet. So haben Reznikow, K4raval 
und Raviart und Raviart und Caudron auf die entziindlichen Pro¬ 
zesse beim paralytischen Sehnervenschwunde hingewiesen und Marie 
und L6ri haben besonders das Vorkommen entziindlicher Veranderungen 
beim tabischen Sehnervensclnvunde betont; genauere Angaben jedoch 
iiber die Lokalisation der exsudativen Prozesse imd den Zusammenhang 
mit den degenerativen Prozessen haben sie nicht gemacht. Marie und 
Leri stehen auf dem Standpunkte, dass durch die entziindlichen Pro¬ 
zesse die Gefasse verschlossen werden und dadurch die Atrophie des 
Nerven zustande kommt. Diese Auffassung entspricht aber nicht den 
Tatsachen. Auf der Hoke der Degeneration haben wir nicht einen 
Gefassverschluss, sondern im Gegenteil eine Yermehrung der Gefasse. 
Die Atrophie hat also mit den Gefiissen wenig oder nichts zu tun. 

Audi in Deutschland sind in einer ganzen Reihe von Fallen ent- 
ziiudliche Prozesse beschrieben worden, wenn auch die Lokalisation, die 
Ausdehnung und die Bedeutung fiir den Sehnervenschwund nicht genauer 
untersucht und beschrieben worden sind, und wenn sie auch nicht immer 
richtig erkannt worden sind. 

Schon Leber hat im Jahre 1868 entziindliche Prozesse gesehen, 
was sich mit Sicherheit aus der Beschreibung seiner Fiille ergibt. 
Seite 187 schreibt er iiber den ersten Fall: „Neben einer Yermehrung 
der zelligen Elemente im Innern der Nervenbiindel findet sich auch die 
Zahl derselben in der inneren Scheide und in den Maschen des ausseren 
Balkenwerkes zwischen letzterer und der fiusseren Scheide nicht un- 
erhcblich vermehrt. Ich habe zwar eben den grossen Reichtum der 
inneren Scheide an Bindegewebszellen hervorgehoben, allein trotzdem 
war eine Yermehrung unzweifelhaft nachweisbar. Auch zeigten die 
Zellen zum Teil eine Abweichung von den normal vorkommenden, indem 
es sich urn kleine rundliche Zellen mit einem etwas gUinzenden, nicht 
granulierten Kern handelte, wahrend die iibrigen in Uebereinstimmung 
mit dem normalen Yerhalten etwas grosser, von mehr liinglicher Form 
und mit einem grossen ovalen, mehr blassen und feingranulierten Kern 
versehen waren. Stellenweise fand sich in der Umgebung einzelner Ge¬ 
fasse, welclie aus der inneren Scheide in den Sehnerven iibertreten, 
•eine sehr dichte AnhSufung soldier kleinen lymphkorperartigen Zellen.“ 
Weiter hat Leber in dem intrakraniellen Teile der Optici, im Chiasma 
und dem rechten Traktus zahlreiche Kbrnchenzellen gefunden. „In 
<liesen Kbrnchenzellen enthaltenden Abschnitten boten auch zum Teil 
die kleineren Gefasse Yeranderungen dar. Viele derselben waren um- 
geben von einer Lage von Kbrnchenzellen und kleinen Rundzellen, 
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welcke noch deutlich von einer ausseren zarten Hiille eingesclilossen 
waren, ganz entsprechend den Beschreibungen, welehe Robin, His u. a. 
von den Lyinphscheiden gegeben liaben, welehe die kleinen Gef&sse des 
Gehirns umgeben (Taf. VI1, Fig. 10). Auch hier scheinen ahnliche 
Scheiden zu existieren, zwischen denen und der Blutgefasswand sich 
Lymphkbrperchen und Kornchenzellen ansammeln kbnnen. Dies Ver- 
halten war auch an einzelnen Gefassen der inneren Scheide unweit des 
Foramen opticum nachweisbar, wftlirend nliher dem Auge und stellen- 
wei.se in der Umgebung der Gefiisse, wie schon erwalmt, eine dicht- 
gedrangte Anhfiufung kleiner Zellen vorkam." 

In einem zweiten Falle, in dem es sich ebenfalls um eine totale 
Optikusatrophie bei Paralyse handelte, erwiiknt Leber, dass „die innere 
Scheide stellenweise eine dicht gedrangte Anhaufung kleiner Rund- 
zellen besonders in der Umgebung der Gefasse“ enthalt; er sagt aber 
nichts Nftheres iiber den Ort dieser Rundzellenanh&ufung; auch hat er 
in diesem Falle weder das Chiasma, noch die Traktus untersucht. In 
beiden Fallen handelte es sich um Sehnervenschwund bei progressiver 
Paralyse. 

In einem dritten Falle von grauer Sehnervenatrophie erwalmt 
Leber ausdrilcklich, dass an den Gefassen und den Scheiden keine 
Veranderungen zu bemerken waren. In diesem Falle handelte es sich 
aber nach der Krankengeschichte um schwere arteriosklerotische Prozesse 
mit zahlreichen Erweichungsherden im Gehirn. 

Es ist wohl zweifellos, dass es sich in den beiden ersten Fallen 
von Leber um typische exsudative Prozesse gehandelt hat. Leber hat 
aber den „Rundzellen“ keine grosse Bedeutung beigemessen und auch 
spatere Autoren haben die Befunde Leber’s nicht erwahnt. So linden 
sich weder bei Greeff, noch Ginsberg, noch Uhthoff irgendwelche 
Andeutung dieser Befunde. Moxter schreibt an einer Stelle: „Die 
Arachnoidealscheide zeigt stellenweise reichliche Kernanhaufung." 

Elsehnig hat in seinem Falle ebenfalls exsudative Prozesse ge- 
funden, ohne ihnen aber irgendwelche Beachtung zu schenken. „Wahrend r 
wie erwalmt, die im allgemeinen bindegewebigen Septen der Sehnerven 
selir kernarm sind, findet sich an beiden Sehnerven im kanalikularen 
Teile eine Partie, in der in der Umgebung grosserer Gefasse recht zahl- 
reiche Rundzellen im Bindegewebe sich vortindeu. Die Pialscheide des 
Sehnerven ist gleichfalls entsprechend der Verringerung des Selmerven- 
(pierschnitts verbreitert, kernarm, ausgenonmien jene Stelle im Canalis 
opticus, wo auch in den Septen Kernvermeluung besteht. u 

Schroder, der besonders auf das Yorkommen entzQndlicher Vor- 
gange an der Pia und dem von ihr ausgehenden Gefass- und Binde- 
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gewebsapparat im Innern des Ruckenmarks hingewiesen hat, hat ,.in 
einem Falle von Tabes und Sehnervenatrophie ganz die gleichen Zell- 
ansammlungen (vorwiegend Plasmazellen), auch in der Pia und im 
Innern des Nervus opticus, ferner im Tractus opticus, im Ganglion 
geniculatum externum nnd in einigen untersuchten Stiicken an der Vier- 
hiigelgegend mid dem verliingerten Mark gefunden, wahrend sie in der 
Grosshirnrinde und Kleinhirnrinde nicht vorhanden waren.“ 

Spielmeyer, der durchaus den allgemein verbreiteten Stand- 
punkt, dass es sich um einfache nichtentziindliche Degeneration liandelt, 
vertritt, sagt an einer Stelle im Text (S. 100): dass die Gliafasern sich 
„an die verdickte und infiltrierte Pia anklammern“; ferner bildet er 
Fig. 1 die Infiltration der Pia am vorderen Rande des Chiasmas bei 
■einem Fall von totaler tabischer Sehnervenatrophie ab und schreibt 
in seiner Erklarung zu der Abbildung „verdickte und infiltrierte Pia. u 
In Fig. 2 bildet er geftlssfiihrendes Bindegewebe am Uebergang des 
Chiasmas zu den Traktus ab. Auch hier sieht man um die Gefitsse 
eine zweifellose, wenn auch nur geringe Infiltration. Dass die Infil¬ 
tration in dem Spiel meyer’schen Falle nicht starker war, erkltirt 
sich oline weiteres daraus, dass es sich um einen Fall von totalem 
Sehnervenschwund handelte und dass in solclien Fallen, wie schon 
oben bemerkt, die exsudativen Prozesse schon im Riickgange begriffen 
sein kbnnen. 

Auch Wilbrand und Stinger haben in einem Falle, den sie 
als einen „rein degenerativen Prozess“ auffassen, entziindliche Ver- 
anderungen gesehen. Sie schreiben zwar (S. 528, Bd. Ill, T. 2): 
„Nirgends ist es zu Anhtlufungen von Leukozyten gekommen“, aber 
schon im folgendeu Satz: „Nur ganz vereinzelt triflft man Herde von 
einkernigen lymphoiden Elementen.“ Diese Herde von einkemigen 
lymphoiden Elementen konnen meines Erachten nach nur als Zeichen 
eines exsudativen Prozesses aufgefasst werden. Wilbrand und Stinger 
fassen sie aber offenbar ganz anders auf, denn sie schreiben: „Eigent- 
liche entziindliche Erseheinungen nach modern-pathologischer Auffassung 
fehlen. Es handelt sich, w r ie gesagt, mehr um einen ein Yakuuin aus- 
fiillenden Wucherungsprozess der endothelialen Elemente.“ Mir scheint 
diese Auffassung doch einen Widerspruch in sich zu enthalten. Herde 
von einkernigen Lymphozyten oder Plasmazellen — und um solche kann 
es sich doch nur gehandelt haben — sind ein sicheres Zeichen von 
Entziindung. 

Es ergibt sich aus dem Vorstehenden, dass exsudative Prozesse 
auch schon von einer ganzen Reihe von Autoren beobachtet sind. Dass 
sie nicht noch hiiufiger gesehen sind, erkltirt sich daraus, dass zum Teil 
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nicht die gauze Sehbahn untersucht worden ist (Gliksmann), und dass 
in vielen Fallen nur Methoden zur Anwendung gekommen sind, die die 
exsudativen Prozesse nicht init der erforderlichen Deutlichkeit hervor- 
treten lassen. Es gilt genau dasselbe fiir den Sehnerven, was Schroder 
iiber die Griinde sagt, warura man bisher Plasmazellinfiltrate ira Riicken- 
rnark nicht gefunden hat. Schroder meint, es ware „deukbar, dass 
diese Verftnderungen vielfach iibersehen worden sind, einmal, weil sie 
wahrscheinlieh bei alten Fallen, die am hiiufigsten znr Sektion kommen, 
nur gering sind, dann weil die zumeist angewandten Fftrbemethoden sie 
nur wenig deutlich oder gar nicht hervortreten lassen und schliesslich, 
weil die Mehrzahl der Untersucher von vomherein ihr Augenmerk auf 
ganz andere Dinge zu richten gewohnt war.* 


Die sogenannten „Beweise u ftir den distalen Beginn des Seh- 
nervenschwundes bei der Tabes und der Paralyse. 

Bisher hat man angenommen, dass der Sehnervenschwund distal 
beginnt. Schon in der Einleitung habe ich bemerkt, dass man im wesent- 
lichen 4 „Beweise“ fiir den distalen Beginn des Sehnervenschwundes 
angefUhrt hat, 

1. dass man schon zu Beginn der Sehstbrungen eine atrophisehe 
Papille findet, 

2. dass bei der mikroskopischen Untersuchung der degenerative 
Prozess am ausgesprochensten an den distalen Teilen der Sehbahn sein soil, 

3. dass in den Fallen, in denen zufiillig markhaltige Nerven- 
fasern in der Netzhaut vorhanden sind, der Schwund dieser markhaltigen 
Fasern der Atrophie der Papille vorausgehen soil, und 

4. dass die Gesichtsfeldstorungen bei der Tabes und der Paralyse 
fiir einen Beginn in der Netzhaut, resp. den distalen Teilen der Seh¬ 
nerven sprechen. 

Da ich bei meinen Untersuchungen zu dem Resultate gekommen 
bin. dass der Sehnervenschwund bei der Tabes und Paralyse die 
Folge einer im allgemeinen an den intrakraniellen Sehnerven und dem 
Chiasma und nur selten an den orbitalen Optici, den Traktus und den 
ausseren Kniehbckern angreifenden Schadlichkeit ist, so muss ich mich ein- 
gehend mit den eben erwahnten „Beweisen“ auseinandersetzen. da sie 
im direkten Widerspruche zu meiner Auffassung und zu meinen Befunden 
stehen. 

Als Beweis fiir die distale Entstehung des Sehnervenschwundes 
bei Tabes und progressiver Paralyse wird von vielen Autoren zuniichst 
die Tatsache angefuhrt, dass in den meisten Fiillen schon dann eine 
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deutliche Entf&rbung der Papillen naclizuweisen ist, wenn die 
Ivranken sich zum ersten Male zum Augenarzte begeben. Diese Tat- 
sache soli in erster Linie gegen den Beginn der Erkrankung in den 
basalen Teilen der Sehbahn sprechen, da ja eine Unterbrechung der 
Sehfasern in der Gegend des Chiasma Oder der intrakraniellen Optici 
sich erst nach 0—8 Woclien im Augenspiegelbilde dnrch Abblassen der 
Papille bemerkbar niacht. Diese Erwfigung wiirde ja nun berechtigt 
sein, wenn es sich um eine akut einsetzende Stbrung handelte. Das 
ist aber nach meinen Untersuchungen nie der Fall. Die patliologiscli- 
anatomischen Verttnderungen beim tabischen Seknervenschwunde, die 
rait denen in der Hirnrinde bei der Paralyse und im Rilckenmark resp. 
den hinteren Wurzeln bei der Tabes durchaus iibereinstimmen, sind 
chronische Veranderungen. Und zwar zeigt uns schon das mikro- 
skopische Bild, dass wir es beim Sehnervenschwunde mit einem eminent 
chronischen Prozesse zu tun haben. Angesichts dieser Tatsache scheint 
es mir dock sehr der Untersuchung bedilrftig, ob die heutige Auffassung 
beziiglich der friihen Abblassung der Papillen und ihrer Verwertung 
fiir die Frage der Aetiologie des Sehnervenschwundes zu Reclit besteht. 

Fast allgemein wird heute angegeben, dass es eine grosse Aus- 
nahrne ist, wenn Sehstbrungen schon zu einer Zeit naclizuweisen sind, 
wo die Papillen nock vollkommen normal aussehen (Ukthoff und andere), 
Es sind dock aber zweifellos solche Fiille beobachtet worden, und zwar 
von Rahlmann, Berger und Gowers. Berger gibt an, ein derartiges 
Verhalten unter 109 Fallen Omal beobachtet zu haben. Und Gowers 
betont ausdrticklich, dass er wiederholt Sehstorungen zu einer Zeit fest- 
gestellt hat, als die Sehnervenscheiben nock vollkommen normal waren. 
„In connection with this question of retro- ocular damage another con¬ 
dition deserves notice, the occurrenc of amblyopia, without any change 
in the appearence of the optic discs or of much greater loss of sigth 
in one eye than the other, when the ophthalmoscopic appearances are 
slight and equal in the two. 1 have mere than once seen this. One 
patient, for instance, who had no affection of accomodation and whose 
discs had a perfectly normal appearance, could only read with one eye 
Nr. 2 and with the other Nr. 10 test type". 

Wenn solche Beobachtungen nun auch wirklich Ausnahmen dar- 
stellen, so sind sie doch nicht ohne weiteres wegzuleugnen. Eine be- 
sondere Bedeutung erhalten sie aber auch nock durch Beobachtungen, 
die ich an meinem Material machen konnte. In 4 Fallen habe ich 
nock unmittelbar vor dem Tode einen vollkommen normalen Papillen- 
befund feststellen konnen und doch war pathologisch-anatomisch schon 
eine beginnende Sehnervenatrophie naclizuweisen. 
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Im Fall 14 und 22 habe ich noch einen, resp. 2 Tnge vor dem 
Tode die Papillen untersucht. Es fand sicli keine Spur von Atrophie 
und dock war bei der histologischen Untersuchung im Fall 14 schon 
ein geringer Faserausfall im gekreuiten ventralen Biindel und im 
Falle 22 ein Ausfall im ungekreuzten dorsalen Biindel nachweisbar. 
Im Falle 15 war am 7. 6. 11 Sehsckilrfe, Farbensinn und Gesiehtsfeld 
noch vollkommen normal. Die Papillen zeigten keinerlei Abweichungen 
von der Norm. Am 15. 9. habe ich den Patienten zum letzten Male 
gespiegelt. Die Papillen waren vollkommen normal. Und trotzdem 
land sich bei der Sektion am 17. 9 mikroskopisch schon ein Faseraus¬ 
fall an der Peripherie des gekreuzten dorsalen Biindels. 

In diesen 3 Fallen handelte es sich um progressive Paralysen. 
Dasselbe Verhalten findet sich aber auch bei Tabes. Im Falle 1G 
handelte es sich um eine reine Tabes. Die Papillen waren, wie ich 
mich selbst noch einen Tag vor dem Exitus ilberzeugen konnte, voll¬ 
kommen normal, elier sogar etwas hyperftmisch. Die Gesichtsfeldauf- 
nahmen waren wegen unzuverlassiger Angaben, die auf gleichzeitig be- 
stehende Hysterie zuriickgefiihrt werden mussten, nicht zu verwerten, 
Trotz des normalen Augenspiegelbefundes zeigte sich nun bei der 
mikroskopischen Untersuchung, dass im rechten Sehnerven und zwar im 
dorsalen ungekreuzten Biindel schon ein deutlicher Faserausfall vor- 
handen war. 

Es ist ganz zweifellos, dass sich in diesen 4 Fallen kurz vor dem 
Tode Sehstorungen am Perimeter gefunden batten, wenn eine einwands- 
freie Untersuchung mOglich gewesen ware. Andererseits ist in diesen 
4 Fallen noch kurz vor dem Tode ein vollig normales Verhalten der 
Papillen vor dem Tode festgestellt worden. Es bestatigen also die 
4 Falle durchaus die Ansickt von Gowers, Rahlmann und Berger, 
dass Sehstorungen schon zu einer Zeit vorhanden sein konnen, wo die 
Papillen noch vollkommen normal sind. 

Meine Befunde in den erwahnten 4 Fallen und die Beobachtungen 
von Gowers, Berger und Rahlmann lassen sich nun schlecht mit 
der jetzt herrschenden Theorie vom peripheren Beginn der Sehnerven- 
atrophic in Einklang bringen. Sie sprechen vielmehr selir deutlich 
gegen diese Theorie nnd fiir den Beginn des Sehnervenschwundes in 
einem hinter dem Auge gelegenen Teile der Sehbahn. 

Es scheint demnach ein Widerspruch zwischen den Beobachtungen 
von Gowers, Rahlmann uud Berger und meinen Befunden auf der 
einen Seite und der allgemein herrschenden Auffassung von der friih- 
zeitigen Abblassung der Papillen auf der anderen Seite zu bestehen. 
Aber dieser Widerspruch ist nur ein scheinbarer, deun bei naherem 
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Zusehen ergibt sich, dass die Ansicht von der frtihzeitigen Abblassung 
<ier Papillen niclit zu Reelit besteht. 

Dass die Papillen „friihzeitig“ abblassen, will man aus der Tat- 
saclie schliessen, dass die Papillen meist schon deutlich abgeblasst sind, 
wenn die Patienten ihre Sehstorung bemerken und sich zum Arzte be- 
geben. Die Tatsache selbst kann ohne weiteres zugegeben werden, aber 
die Deutung, die man dieser Tatsache gibt, ist niclit richtig. Die 
Patienten kommen zum Arzte, wenn sie selbst eine Sehstorung bemerken. 
Nun fehlen aber zu Beginn der tabischen Atrophie alle subjektiven 
Beschwerden, wie Blendung, Licht- und Farbensehen, Funkensehen und 
dergleichen. Es fehlen also gerade solche Erscheinungen, die dem 
Kranken leicht auffallen. 

Die Sehstorungen bei der tabischen Atrophie entwickeln sich, wie 
auch Uhthoff betont (S. 192) in allmiihlicher schleichender Weise. 
„Es vergeht oft langere Zeit bevor der Kranke sich dartiber klar wird, 
dass er von einer langsamen progressiven Sehstorung befallen ist, und 
zwar vollzieht sich diese Stbrung unter den Erscheinungen des lang¬ 
samen „Verblassens“ und „Undeutlichwerdens der gesehenen Objekte* 
(Uhthoff). 

Dazu kommt, dass im allgemeinen beim tabischen Sehnerven- 
schwunde zunUchst periphere Teile des Gesichtsfeldes befallen werden, 
also Teile, die der Laie wenig oder kaum beachtet, dass ferner in 
diesen peripheren Teilen zuniichst nur bestimmte Funktionen (Farben- 
empfindung) ausfallen, wShrend andere (Weissempfindung) noch erhalten 
bleiben, und schliesslich, dass die Gesichtsfelddefekte auf beiden Augen 
im allgemeinen nicht symmetrisch liegen, und infolgedessen der Defekt 
auf dem einen Auge durch eine funktionstiichtige Stelle auf dem anderen 
Auge verdeckt wird. 

So kann es kommen, dass die Kranken Wochen und selbst Monate 
lang von ihrem Leiden gar nichts bemerken, und dass namentlich, wenn 
die Erkrankung auf beiden Augen verschieden schnell fortschreitet, 
das Sehvermogen auf einem Auge schon hochgradig verfallen sein kann, 
wenn der Kranke auf sein Leiden aufinerksam wird. 

Auch Uhthoff, der docli ganz auf dem Boden der Theorie von 
dem distalen Beginn der Sehnervenatrophie steht, gibt das ja zu, 
wenn er schreibt: „Bei einer so allmiihlichen Entwicklung der Stbrung 
kommt es vor, dass der Patient die Sehstorung eines Auges lange Zeit 
nicht gewahr wird, ja er bemerkt gelegentlich erst die Erblindung des 
einen Auges, wenn das andere ebenfalls anfjingt schlecht zu werden.“ 
Deni entspricht auch die Beobachtung v. Grosz's, der in einem Falle 
(Fall 1, Seite 108) bei einem 25jahrigen jungen Manne, der iiber Sell- 
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storungen nicht klagte, eine sehr deutliche keilfbrmige Atrophie am 
Rande des Optikus gefunden hat. Wir milssen uns immer wieder klar 
machen, dass Sehstorungen, nainentlich wenn sie das indirekte Sehen 
betreffen, dem Patienten lange Zeit verborgen bleiben konnen. Dem 
Neurologen mag das etwas merkwiirdig vorkommen. Fiir den Ophthal- 
mologen ist es aber eine ganz gelaulige Erscheinung, dass Kranke mil 
alien mOglichen Augenleiden, Chorioditiden, Glaukomen, einseitigen 
Katarakten, Netzhautablbsungen, intraokularen Tumoren und dergleichen 
erst nach Monate langem Bestande ihres Leidens eine Sehstorung be- 
merken und zum Arzte kommen. 

Das gilt nicht nur fiir unintelligente, sondern auch fiir intelligent^ 
Patienten. Ein geradezu klassisches Beispiel dafiir mochte ich hier 
kurz anfiihren. 

Ein Ingenieur in leitcndcr Stellung an einer grossen Werft bemerkt 
plotzlich eines Tages als er sich ira Kreise von Bekannten zum Scherze ein 
Monokel in das rechtc Auge klemmte und dabei zufallig das linke Auge schloss, 
dass er mit dem rechten Auge nicht sehen konnte. Bis dahin hatte er keine 
Ahnung von einer Sehstorung gehabt, obwohl er tiiglich mit den feinsten Ar- 
beiten zu tun hatte und auch ein gutcs Tiefenwahrnehmungsvermdgen brauchte. 
Die von mir vorgenommene Augenuntersuchung ergab eine Sehscharfe von Finger- 
zahlen in 1 Meter exzentrisch einen Gesichtsfeldausfall, dcr fast die ganze 
untere Gesichtshalfte cinnahm und sich noch weit liber das Zentrum hinaus 
erstreckte, und als Ursache dieser Storungen eine ausgedehnte Solutio retinae, 
infolge eines intraokularen Tumors. Die Netzhautablosung hatte wenigstens- 
sehon Wochen, wenn nicht Monate lang bestanden. 

Wenn einem hochintelligenten Manne eine so hochgradige Sehsto¬ 
rung so lange Zeit verborgen bleiben kann, dann diirfen wir uns nicht 
wundern, wenn die langsam und schleichend einsetzenden Sehstorungen 
bei der tabischen Atrophie ini allgemeinen erst so spat bemerkt werden. 
Gerade deswegen diirfen wir aber auch nicht aus der Tatsache, dass zu 
der Zeit, wo der Patient seine Sehstorung bemerkt, schon eine Ab- 
blassung der Papillen besteht, irgend welclie Schlilsse auf den Ort und 
die Zeit der Entstehung des Sehnervenleidens ziehen. 

Daraus, dass das ophthalmoskopische Bild bei der aszendierenden 
Atrophie nach Makulaaffektionen dem bei der Tabes in vielen Punkten 
entspricht, hat Haab den Schluss ziehen wollen, dass auch bei der 
Tabes der Prozess in der Retina beginnt. 

Es ist ja zweifellos richtig, dass die Yerfftrbung der Papille bei 
der genuinen Alrophie genau dieselbe ist, wie bei der aszendierenden 
partiellen Degeneration nach Makuladegenetion, d. h. eine „leicht durch- 
sichtige, ins helle Blaugrau gehende Verfilrbung, aber in dieser Tat¬ 
sache kann man doch noch keinen Beweis im Haab'sehen Sinne sehen* 
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A priori mttssen wir doch annehmen, dass der Schwund der Seh- 
nervenfasern in der Papille, ganz gleicbgiltig, ob er durch eine distal 
oder proximal von der Papille wirkende Sehiidlichkeit bedingt ist, an 
der Papille selbst die gleichen Erscheinungen hervorrnfen muss. Denn 
hier milssen in beiden Fallen die Achsenzylinder zu Grunde gehen und 
sekundar das Gliagewebe wuchern und schliesslich schrumpfen. 

Als zweiter Beweis fiir den „peripheren it Beginn der tabisclien Atro- 
phie wird angegeben, dass patliologisch-anatomische Befunde 
dafiir sprechen, dass der Sehnervenschwund in der Netzhaut beginnt und 
aszendierend weiterschreitet. 

So schreibt Uhthoff (S. 204): „Es ist zunilchst als feststehend 
anzunehmen, dass der atrophische Prozess im Sehnerven in den peri- 
pheren Teilen, und zwar wahrscheinlich im periplieren Neuron, d. h. in 
der Ganglienzellen- und Nervenfaserschidit der Retina beginnt und von 
dort in zentripetaler Ricktung die Sehnervenbahnen entlang aufsteigt. 
Von den meisten Autoren wird dies betont (Leber, Popow, Wagen- 
mann, v. Grosz, Coppez, v. Leyden und Goldscheider, Elsch- 
nig und anderen) und iibereinstimmend hervorgekoben, dass der Prozess 
in den periplieren Optikusabschnitten am ausgesprochensten ist und weiter 
zentralwarts an Intensitiit abnimmt“. Diese Angabe Uhthoff’s ist nicht 
zutreftend, wie eine kritische Betrachtung der zu Grunde gelegten Falle 
beweist. 

Was zunachst Leber betrifft, so hat er iiberhaupt nur in einem 
Falle die gauze Sehbahn von der Retina bis in die Traktus untersucht 
(Fall 1). „Es ergab sicli zunachst eine ziemlich hochgradige, aber nicht 
vollstiindige und nicht gleichrakssig auf den ganzen Durchschnitt ver- 
breitete Atrophie der nerviisen Elemente der Sehnerven in ihrem ganzen 
Verlauf, welclie sicli auch nocli auf das Chiasma und den linken Tractus 
opticus erstreckte (der rechte Traktus wurde leider nicht untersucht) 
Weiter erwfihnt Leber (S. 184), dass in „entsprechenden Partien“ des 
Nerven an verschiedenen Stellen die Atrophie verschieden stark ist. 
Das ist aber ohne weiteres aus dem Faserverlauf zu erkliiren. Von 
einer Abnahme der Atrophie in den proximalen Teilen der Sehbahn 
aber sagt Leber nichts. Im Gegenteil betont er ausdriicklich, dass in 
dem einzigen untersuchten Traktus nur „am ausseren unteren Rande eine 
kleine ganz umschriebene Partie normaler Biindel verlief, walirend sonst 
die ubrigen Randteile gleichfalls melir verandert waren, als die zentralen u . 

In einem zweiten Falle von totaler Atrophie hat Leber nur die 
Retina und den Optikus untersucht. Von einer Abnahme der Degene¬ 
ration in den proximalen Teilen des Nerven ist aber auch diesem Falle 
keine Rede. 
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In dem dritten Falle, der nach raeiner Auffassung als arterioskle- 
rotische Atrophie aufzufassen ist, betont Leber ausdriicklich, dass zwar 
die atrophischen Partien in verschiedenen Stellen eine verschiedene Lage 
batten, dass aber „im allgemeinen der Grad der Atrophie und ihre ab¬ 
solute Ausdehnung an den verschiedenen Stellen des Yerlaufes nicht 
wesentlich verschieden war u . 

Wenn trotz dieser durchans eindeutigen Angaben die Leber'sclien 
Befunde von Elschnig, Popow und Uhthoff in dem Sinne gedeutet 
werden, dass sie fur eine aszendierende Atrophie sprUchen, so handelt 
es sich um einen Irrtum; und dieser Irrtum ist wohl im wesentlichen 
auf den verschiedenen Gebrauch desWortes „peripher“ zuriickzufiihren. 
Das Wort „peripher“ wild meist in zweierlei Bedeutung angewandt. 
Einmal soli es an Querschnitten die nach aussen liegenden Teile des 
Nerven und zweitens an Lflngsschnitten die gegen das Auge gerichteten 
Teile bedeuten. 

Um solche Irrtiimer zu vermeiden, wftre es wold am besten, das 
Wort peripher nur fiir die an Querschnitten nach aussen liegenden 
Teile zu gebrauchen, dagegen ftir die dem Auge nfther liegenden Teile 
tets die Bezeichnung distal anzuwenden. 

Als zweiten Autor, der pathologiseh-anatomisch den aszendierenden 
Charakter des Sehnervenschwundes nachgewiesen haben soli, erw&hnt 
Uhthoff Popow. 

Popow hat in seiner Arbeit in der Tat dem distalen Beginn 
der Atrophie selir energisch das Wort geredet. Er sagt geradezu: 
„Je niiher dem Auge, desto mehr nehmen an den Schnitten die Myelin- 
fasern ab, um in der immittelbaren Nalie des Auges zu versehwinden". 
Popow sagt nichts dariiber, ob er den distalen Teil des Sehnerven auf 
Quer- oder Liingsschnitten untersucht hat. Er gibt auch keinerlei Ab- 
bildungen vom orbitalen Optikus, wfihrend er einige stark und unnatUr- 
lich schematisierte Zeichnungen vom Chiasma und dem dicht vor dem 
Chiasma liegenden Optikusabschnitt abbildet. Aus der Beschreibung 
des Falles und den Abbildungen liisst sich nun meines Erachtens 
nur der Schluss ziehen, dass die von Popow angewandte Pal’sche 
Methode irgend wie versagt hat, und dass es sich bei der Angabe, dass 
in unmittelbarer Nahe des Auges keine Myelinfasern mehr zu linden 
waren, auf einen Fehler -in der Technik zuriickzufiihren ist. In dem 
Popow'schen Falle handelte es sich um einen Patienten, bei dem der 
Yisus seit vielen Jahren abgenommen hatte und bei dem bereits vollige 
Erblindung vorlag. Nun bildet Popow in den unteren Partien des in- 
trakraniellen Optikus noch eine grosse Zahl von Markfasem ab. Auch 
ich habe bei totaler Amaurose noch eine gauze Anzahl von markhaltigen 
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Fasern im Optikus gefunden (Fall 7, 8 und 18), ich liabe aber auch in 
diesen Fallen keinerlei Unterschiede in der Zalil der Fasern in den distalen 
und proximalen Teilen des Optikus gefunden und da ich meine Befunde 
stets mit der Bielschowski’schen Fibrillenmethode kontrolliert babe, 
so glaube ich, sie als durchaus zuverlassig ansprechen zu kbnnen. 

Wenn nun wirklich in dem Popow’schen Falle noch so zahlreiche 
Fasem im intrakraniellen Optikus vorhanden waren, wie es nach der 
Popow’schen schematisierten Zeichnung scheint, so ist es nach meinen 
Befunden g&nzlich ausgeschlossen, dass in den distalen Teilen ilberhaupt 
keine Fasern mehr vorhanden waren. Es muss hier ein Fehler in der 
Technik vorliegen und dieser ist leicht zu erklaren. Bei der Pal’schen 
Methode koramt es sehr leicht vor, wenn nur noch wenige Markfasern 
im Nerven vorhanden sind, dass man zu stark entfarbt. Das ist daraus 
zu erklaren, dass die wenigen noch vorhandenen Fasern makroskopisch 
nicht mehr wahrzunehmen sind, und dass wir infolgedessen keinen An- 
haltspunkt mehr haben, wie weit wir in der Entfarbung gehen miissen. 
So lange diese Fehlerquelle nicht ganz besonders berilcksichtigt ist, — 
und Popow erwahnt nichts davon — Bisst sich aus ihr mit Leichtig- 
keit erklaren, warum Popow in den distalen Teilen des Optikus keine 
Fasern gefunden hat. Einen Beweis fiir den distalen Beginn kann 
man in dem Popow’schen Falle jedenfalls nicht sehen. 

Von Wagenmann, der auch von Uhthoff zitiert wird, liegen 
ineines Wissens keine pathologisch-anatomischen Befunde iiber eine 
starkere Degeneration in den distalen Teilen des Optikus vor, ebenso 
wenig von Leyden und Goldscheider. Ob Coppez, auf den Uht¬ 
hoff sich beruft, iiber eigene Befunde verfiigt, vermag ich nicht zu ent- 
scheiden, da mir seine Arbeit nicht zugRnglich ist. 

v. Grosz tritt sehr fiir die distale Entstehung der Optikusatrophie 
ein. „Meine samtlichen (3) Falle 11 , schreibt er, „unterstiitzen die An- 
nahme, dass die Degeneration vom Bulbus gegen das Gehirn fort- 
schreitet. Obschon die deszendierende Richtung auf den ersten Blick 
leiehter verstiindlich ersclieint, so miissen wir doch diese Voraussetzung 
fallen lassen. In meinem ersten Falle namlieh nimmt der atrophische 
Teil gegen das Chiasma zu ab und ist im Traktus nicht mehr auf- 
zufinden. Analoge Verhaltnisse wcisen die Falle Leber’s, Popow’s und 
zumal Uhthoff’s auf. u 

Im Anhang zu derselben Arbeit erwahnt v. Grosz, dass er noch 
6 weitere Falle von ausgesprochener Atrophie untersucht hat. In 
2 Fallen waren 2 / 3 — 3 / i des Querschnitts atrophiert, in 4 Fallen zeigte 
sich ein atrophisches dreieckiges Biindel im Querschnitt — „samtliche 
Falle jedoch zeigten, dass die Atrophie nach aufwarts abnahm.“ 
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Ich kann in den v. Grosz’schen Fallen keinerlei Beweis fiir die 
distale Entstehung der Selinervenatrophie linden. Denn aus der Tat- 
saelie, dass atrophisehe Fasern im Chiasma und in den Traktus schwerer 
aufzufinden sind, als im Sehnerven, kcinnen wir niclit den Schluss 
zieken, dass dort weniger degenerierte Fasern liegen. Ausfiille sind an 
diesen Stellen aus rein anatomischen Grtinden schwerer nachzuweisen, 
speziell, wenn nur die Markscheidenmethode angewandt wird. Audi im 
proximalen Teile des intrakraniellen Optikus ist der Faserausfall nie so 
deutlich, wie im distalen Teile. Audi hier sind lediglich anatomische 
Verldiltnisse Schuld daran. insofern durcli die Abnahme der Septen in 
den proximalen Teilen des Sehnerven der Faserausfall in kleineren 
Bezirken niclit so ausgesprochen erscheint. 

Dieselbe Beobaclitung hat jedenfalls auch Uhthoff gemacht, wenn 
er schreibt. dass in dein Traktus und im Chiasma „wenigstens in den 
frilheren Perioden des Prozesses Yerfinderungen fehlen kbnnen, und wenn 
sie sicli sp titer linden, so sind sie in der Regel weniger ausgesprochen, 
als in den peripheren Abschnitten der optischen Leitungsbahnen und 
gehen nur bis zu den primfiren Optikusganglien (Corpus geniculatum 
externum, Thalamus opticus und vorderen Vierhiigel), darilber hinaus 
ist eine atrophisehe Degeneration niclit nachzuweisen 14 . Dass degenerierte 
Fasern aucli in den v. Grosz’schen Fallen in dem Traktus vorhanden 
waren, wenn sie auch niclit nachgewiesen wurden, ergibt sicli sclion 
aus der Tatsache, dass es sicli, wenigstens in eineni Teile seiner Fiille. 
uni recht alte Prozesse handelte. Das ist ohne weiteres auch aus der 
Abbildung zum Fall 1 zu erkennen, wo im Optikus sclion eine starke 
Gliaschrumpfung mit sekundfirer Septenschrinnpfung zu selien ist. 

Die v. Grosz'schen Fiille wilrden nur dann fiir die Theorie des 
distalen Beginns des Sehnervenschwundes zu verwerten sein. wenn 
sicli inbezug atif die Ausdehnung der Atrophie Unterschiede zwischen 
dem orbitalen und dem intrakraniellen Optikus batten nachweisen lassen. 
Davon erwfihnt aber v. Grosz, wie ich ausdriicklick betonen 
mochte, niclits. 

Uhthoff hat in seinem 1886 veroffentlichten Falle auch keinerlei 
Abnahme der degenerativen Veranderungen in den proximalen Teilen 
der Sehbahn gefunden. Eine dahingehende Angabe (cf. vorige Seite) 
von v. Grosz ist irrig. Uhthoff gibt eine etwas schematisierte Ueber- 
siclit fiber den Grad der Degeneration in einem Falle von Quadranten- 
atrophie. Aus seinen Abbildungen ergibt sicli zwar, dass das atro- 
phische Biindel seine Form wfthrend seines Yerlaufes voni Bulbus bis 
zum Chiasma andert, aber eine Zu- oder Abnahme der Degeneration 
niclit erkennen lasst. Nur in den hinteren Teilen des Chiasma und 
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dem Traktus hat Uhthoff die atrophischen Fasern mit seiner Methode 
nicht mehr nachweisen konnen. Das hat aber, wie schon bemerkt, 
seinen Grund in anatomischen Verhaltnissen. 

Der Gliksmann’sche Fall ist fiir die Frage nicht zu verwerten, 
da nur der Bulbus mit einem Stiick Sehnerven zur Untersuchung zur 
Verfiigung stand. 

Von Wichtigkeit fiir die Frage sind aber noch die Beobachtungen 
Elsehnig’s. Elschnig hatte in einem Falle von Tabes, in dem schon 
4 Jahre vor dem Tode vollkommene Erblindung eingetreten war, vblliges 
Fehlen der Nervenfaser- und Ganglienzellenschiclit beobachtet. „Die 
Nervenfarbungen ergaben, dass der unmittelbar retrobulbiire Anteil der 
Sehnerven in den verschmachtigten, recht dichten Bundeln nur Mark- 
tropfehen enthalt. 2 mm circa retrolaminar beginnen markhaltige Nerven- 
fasern naliezu gleichmassig in alien Bundeln, meist sehr diinn, die 
Markscheide sowohl, wie der Achsenzylinder. Je weiter zurilck, um so 
zahlreichere markhaltige Nervenfasern sind nachweisbar und auch im 
kanalikuliiren und angrenzenden basalen Teile enthalten alle Nerven- 
faserbiindel die oberfliichlichen meist etwas reichlicher markhaltige 
Nervenfasern. “ 

Ich weiss nicht, ob die von Elschnig angewandte Methode ganz 
eimvandsfreie Resultate gegeben hat. Es ist ja bekannt und von Spiel- 
meyer in den letzten Jaliren ganz besonders betont worden, wie schwer 
es ist, alle markhaltigen Fasern in einem Sclmitte, z. B. der Hirnrinde, 
darzustellen. Diese Schwierigkeiten treffen nun auch fiir den Optikus 
zu. Bei dem Fehlen naherer Angaben mochte ich jedenfalls glauben, 
dass die Elschnig’sche Methode nicht ganz zuverlfissig gewesen ist. 
Denn wenn nacli Jjahriger totaler Amaurose der Selmervenschwund 
noch nicht in alien Fasern bis zum Chiasma fortgeschritten sein soil, 
so steht das doch in einem unerkliirlichen Gegensatz zu der Tatsache, 
dass beim totalen Sehnervenschwunde auch die Traktus total degene- 
rieren. 

Dass die Methode in dem Elschnig'schen Falle irgendwie ver- 
sagt hat, das mochte ich auch aus dem Falle schliessen, den 
Elschnig in derselben Arbeit verbffentlicht hat. In diesem Falle war 
infolge eines Tumors an der Hirnbasis 3 Jahre vor dem Tode Erblindung 
eingetreten. Es fand sich ..fast vollstiindiger Schwund der Nervenfaser- 
und Ganglienzellenschiclit 11 und trotzdem waren „im intraokularen Seh- 
nervenstiicke die Nervenfaserbiindel noch deutlich nachweisbar, im un¬ 
mittelbar retrolaminaren Teile enthielten sie reichlich markhaltige 
Nervenfasern, und je niiher der Kompressionsstelle, um so sparlicher 
wurden sie.“ Elschnig betont, dass in den beiden Fallen — Tabes 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



918 


Dr. Stargardt, 


und deszendierende Atrophie nach Hirntumor — die Verfinderungen in 
der Netzhaut gleichartig waren. 

Dass bei gleichartigem Netzhautbefunde die Sehnerven in den beiden 
Fallen so verschiedene Bilder geboten haben, erscheint mir recht un- 
wahrscheinlich; noch weniger ist es aber zu verstehen, dass in dem 
zweiten Falle „bei fast vollstfindigem Schwunde der Nervenfaser- und 
Ganglienzellenschicht u die Nervenfaserbiindel im intraokularen Seh- 
nervensttick noch deutlich nachweisbar waren, dass im unmittelbar 
retrolaminaren Teile noch reichlich markhaltige Nervenfasern vorhanden 
waren, dass diese Fasern aber nach der Kompressionsstelle an Zalil 
abnahmen. Ich kann mir diesen Befund nur durch ein Versagen der 
angewandten Technik erkl&ren. Leider ist ilber die Technik. die an 
den einzelnen Stellen der Sehnerven angewandt worden war, nichts 
Genaueres gesagt. Jedenfalls lftsst sich in dem Elschnig'schen Falle 
ein Beweis fur den distalen Beginn des Sehnervenschwundes schwerlich 
sehen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, dass einwandsfreie histopatho- 
logische Untersuchungen, aus denen hervorgeht, dass beinx tabischen 
Sehnervenschwunde die degenerativen Verfinderungen in den distalen 
Teilen der Sehbahn starker sind, als in den proximalen, nicht vorliegen. 
In den Fallen, die als Beweise herangezogen werden, haudelt es sich 
zum Teil um eine missverstandliche Heranziehung, zum Teil um nicht 
geniigende Beriicksichtigung der Tatsachc, dass bei partiellen einseitigen 
Atrophien, die degenerierten Fasern im Traktus schwerer nachweisbar 
sind, weil sie nicht mehr isolierte Biindel bilden, und ziun Teil offen- 
bar um ein Versagen der angewandten Methoden. 

Als dritter „Beweis“ filr den distalen Beginn des Sehnerveu- 
schwundes wird der friihzeitige Schwund zufallig in der Retina 
vorhandener markhaltiger Nervenfasern angesehen, Das Beweis- 
material besteht lediglich aus 2 Fallen von Wagenmann und v. Grosz. 

Es erscheint mir notig, vor allem auf den Fall von Wagenmann 
etwas nillier einzugehen, weil er nicht immer richtig gedeutet ist 
(V. Grosz, Haab, M ox ter, Uhthoff) und sogar ganz falsche Schliisse 
aus ihm gezogen sind (Elschnig). Elschnig sagt gradezu: r Zunx 
ersten Male ist durch den Wagenmann'schen Fall der strikte Nach- 
weis geliefert, dass die Atrophie der Nervenfasern im Auge bei tabischer 
Atrophie keine deszendierende ist.“ Und Uhthoff schreibt (Seite 205): 
„Das erste ophthalmoskopische und auch regelmiissig zuerst auftretende 
Merkmal ist die atrophische Verffirbung der Papille; es sei denu, dass, 
wie in dem Falle Wagenraann’s, wo markhaltige Nervenfasern in der 
Netzhaut vorhanden waren, sich Gelegenheit bietet, bei Beginn der 
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Sehnervenatrophie den Schwund der Markscheiden in der Retina zu 
beobachten. 41 Daraus kann der lalsche Schluss gezogen werden, dass 
in dera Wagenmann’schen Falle zuerst die Markscheiden schwanden 
und erst dann sich Veriinderungen an der Papille zeigten. Das ist aber 
in Wirklichkeit durchaus niclit der Fall gewesen. 

Als der Wagenmann’sche Patient sich zurn ersten Male vor- 
stellte, bestanden sclion mehrere Monate lang Sehstbrungen. Auf dera 
rechten Auge land sich schon eine ausgesprochene atrophische Ver- 
fRrbung der Papille, die Sehschiirfe war auf Fingerzahlen in 5 Meter 
gesunken, es bestand Rot-Griinblindheit in alien Teilen des Gesichts- 
feldes und im Zentrum ein Skotom fiir Blau. Auf dera linken Auge, 
auf dem nach unten und temporalwiirts neben der Papille ein Sektor 
markhaltiger Nervenfasem vorhanden war, war die Papille „deutlich 
abgeblasst, doch erkannte man noch, besonders auf der inneren Halfte, 
einen rotlichen Farbenton 44 . Die Sehschiirfe betrug auf diesem Auge 
noch 2 / 5 — J / 2 , das Gesichtsfeld war frei, Rot raid Griin wurden aber 
nicht mehr erkannt. Zirka 3 Monate spiiter war das Gesichtsfeld links 
noch „ziemlich frei 44 . Nach weiteren 8 Monaten war links die Seh- 
schiirfe auf Yio gesunken und das Gesichtsfeld „nach innen undeutlich, 
aber nicht stark eingeengt 44 . Der Sektor markhaltiger Fasern war jetzt 
verschwunden, die Papille im nasalen Teile noch immer schwach rot- 
lich gefiirbt, im iibrigen graulich verfiirbt, die Arterien stark verengt. 
Nach weiteren 3 Monaten hatte sich eine hochgradige Gesichtsfeldein- 
engung nach innen und innen oben ausgebildet, also entsprechend der 
Stelle, wo friiher die markhaltigen Nervenfasem gelegen hatten. 

In dem Wagenmann'schen Falle hat es sich also zur Zeit, als 
die Markscheiden schwanden, keineswegs, wie heute noch vielfach an- 
genommen wird, um eine „beginnende Sehnervenatrophie 44 gehandelt. 
Vielmehr bestand damals schon vollkommene Rot- Griinblindheit, 
Herabsetzung der zentralen Sehschiirfe und „deutliche Abblassung der 
Papille 14 . 

Es ist also der Schwund der Markscheiden nicht den VerRnderungen 
an der Papille vorausgegangen. 

Was mir nun aber besonders beachtenswert erscheint und was bisher 
von keiner Seite betont worden ist, das ist die Tatsache, dass zu der 
Zeit, als die markhaltigen Nervenfasem in der Retina noch vorhanden 
waren, schon vollkommene Rot- und Griinblindheit bestand, und zwar 
auch in den Teilen des Gesichtsfeldes, die von den markhaltigen Fasern 
versorgt wurden. Diese Tatsache beweist geradezu, dass die Nerven- 
fasern, deren einen Absclmitt die markhaltigen Nervenfasem in der 
Netzhaut bildeten, nicht mehr normal leiteten, dass sie schon an irgend 

AreliW f. Psyehiatrie. Bd. 61. Heft 3. 
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einer Stelle geschiidigt waren. Uml diese Schiidigung kann docli nur 
retrobulbar eingewirkt haben. Es spricht demnach der Wagenmann’sche 
Fall nieht fur, sondern gerade gegen den Beginn in der Netzhaut. 

Daran kann aucli der Umstand nichts tlndern, dass zu der Zeit, als 
die markhaltigen Nervenfasern schon geschwunden waren, das Gesichts- 
feld fiir Weiss nur undeutlich eingeengt war und dass erst bei einer 
3 Monate spater vorgenommenen Untersuchung sich eine hochgradige 
Einengung aucli fiir Weiss entsprechend der Stelle, wo friiher die mark- 
haltigen Fasern gelegen batten, zeigte. Denn aus der klinischen Beob- 
achtung allein konnen wir nicht feststellen, welcher Teil des Gesichts- 
feldes den markhaltigen Fasern zugehort, da wir ja nicht in der Lage 
sind, init dem Augenspiegel festzustellen, ob silmtliche Nervenfasern an 
der betreffenden Stelle der Nervenfaserschicht markhaltig sind oder nur 
eine dilnne Schicht. 

In Ulmlichem Sinne, wie der Wagenmann’sche Fall, wird auch 
ein Fall v. Grosz verwertet. v. Grosz sagt darilber Folgendes: „Yieles 
spricht sogar dafilr, dass der Ausgangspunkt der Affektion in der Gan- 
glienzellschicht der Netzhaut zu suclien ist. Hieriiber spricht ein dem 
Falle Wagenmami’s analoger Kasus, bei welchem zunftchst die als 
zufiillige Komplikation vorhandenen Fibrae medullares binnen 14/ 2 Jahren 
zerfielen, so dass der Sehnervenkopf das charakteristische Bild der 
Atrophic hot und erst spftter eine EinschrRnkung des Gesichtsfeldes und 
Yersehlechterung des Sehvermbgens auftrat.“ 

Bei dem Mangel weiterer Angaben, speziell iiber den Farbensinn, 
konnen wir diesem Falle schwerlich irgendwelche Beweiskraft beimessen. 
Es ist selir wolil moglich, dass zur Zeit des Schwundes der Mark- 
scheiden in der Retina schon eine hochgradige Farbensinnstorung, 
wenigstens in dem von den markhaltigen Nervenfasern versorgten Be- 
zirk bestand. Die v. Grosz’schen Angaben enthalten aber auch einen 
inneren Widerspruch. Wenn nach v. Grosz zuerst die Ganglienzellen 
der Netzhaut erkrankten und dann aszendierend die markhaltigen Fasern 
in der Netzhaut schwinden, dann miissen Gesichtsfeldstorungen dem 
Schwunde der markhaltigen Fasern vorausgehen und es konnen die Ge- 
siclitsfeldstorungen nicht erst „sp&ter“, wenn die Rapille schon atro- 
phisch ist, auftreten. 

Es ist nach dem Gesagten fiir die Frage der Entstehung des Seh- 
nervenschwundes der v. Grosz'sche Fall iiberhaupt nicht zu verwerten, 
der Wagenmann’sche Fall aber spricht entgegen der bisherigen Auf- 
fassung fiir einen retrobulbiiren Beginn des Sehnervenschwundes. 

Als 4. „Beweis“ fiir die „periphere“ Entstehung der Optikusa.tro- 
phie wird das Yerhalten des Gesichtsfeldes angesehen. 
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Ehe ich auf die Bedeutung des Gesichtsfeldes fiir die Pathologie 
des tabischen und paralytischen Sehnervenschwundes eingehe, halte ich 
«s fiir zweckmfissig, einmal einen Ueberblick iiber die Formen der Ge- 
sichtsfeldstorungen zu gewinnen, die dabei iiberhaupt vorkommen. Auf 
die mannigfachen Formen, die das Gesichtsfeld bei Tabes aufweisen 
kann, hat schon Gowers 1883 aufmerksam gemacht. „I suspect, that 
a careful examination of the mode of failure would show, that it pre¬ 
sents many variations, just as does the loss of sensation in the legs.“ 
Diese Auffassung war jedenfalls richtiger, als die von verschiedenen 
Seiten vertretene Ansicht, dass es bestimmte Typen des Gesichtsfeldver- 
falls bei der tabischen Atrophie gibt. Wenn aucli fiber den Wert, die 
Hiiufigkeit und die Deutung mancher Gesichtsfeldformen bei Tabes nocli 
keine Einigkeit herrscht, so will ich sie hier mit den gegen ihre Ver- 
wertbarkeit erhobenen Bedenken kurz anfiihren. Wir finden bei Tabes 
folgende Gesichtsfeldformen: 

1. Periphere Einengung sowohl fiir Weiss, wie fiir Farben unter 
gleichzeitigem Yerfall der Funktionen in den iibrigen Gesichtsfeld- 
teilen. Unter fortschreitender peripherer Einengung verfallt die zentrale 
Sehschfirfe und schwindet gleichzeitig das Uiiterscheidungsvermogen 
fiir Grim und Rot und schliesslich fiir Blau und Gelb. 

2. Periphere Einengung fiir Weiss und Farben bei gut erhaltener 
Funktion im Gesichtsfeldrest. 

3. Einengung fiir Farben an der Peripherie, wahrend die Aussen- 
grenzen fiir Weiss vollkommen normal sind. Bei dieser Form kann 
entweder die zentrale Sehscharfe normal sein oder friihzeitig sinken 
(Gowers). 

Fiir alle Formen der Gesichtsfeldstorung, die mit einer Einengung 
von der Peripherie aus beginnen, hat man friiher geglaubt, bestimmte 
Gesetze aufstellen zu kbnnen. Einige Autoren waren der Ansicht, dass 
die Einengung imnier an der temporalen Seite (Schweigger, Wagen- 
mann) beginne, andere, dass sie stets nasal (v. Griife), wieder andere, 
dass sie unten, und wieder andere, dass sie oben aussen beginne 
(Forster). Langenbeck hat kiirzlich diese Frage an 130 Fallen 
der Breslauer Klinik gepriift und gefunden, dass die Einengung 
81 raal gleichzeitig an der ganzen Peripherie, 37 mal nasal, 3 mal 
temporal, 25mal oben, 7mal unten, 18mal im Zentrum und 2mal 
von 2 Seiten gleichzeitig begann. „Eine bestimmte Regel liess sich 
demnach nicht aufstellen. Der Beginn ist durchaus verschieden, un- 
berechenbar." 

Bei der periplieren Einengung kann sich unter anderem eine Ge- 
sichtsfeldform finden, auf die Rbnne ein besonderes Gewicht legt. Diese 
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Gesichtsfeldforin ist dadurch charakterisiert, dass die Gesichtsfeldgrenze 
eine Strecke lang dem nasalen Horizontalmeridian folgt und so eine 
Figur bildet, die Rbnne den „nasalen Gesichtsfeldsprung“ nennt. Dieser 
Gesichtsfeldspruiig entspriclit der Raphe der Retina, die aus den Nerven- 
fasern gebildet wird, die sich im temporalen Horizontalmeridian in der 
Retina treffen, nachdem sie den Fixationspunkt in grosserem oder klei- 
nerem Bogen umkreist haben. Nacli Ronne gehort aucli ein von 
Uhthoff (1886) abgebildeter Fall hierher. 

4. Fartielle (zum Teil sektorenfbrmige) Ausliille mit mehr oder 
weniger gut erhaltenen Funktionen im Gesichtsfeldrest. 

5. Bei freier Peripherie ein Sinken der Sehschfirfe und des zen- 
tralen Farbensinnes (Gowers). „l have seen several cases, in which, 
when roughly tested with a small object no peripheral limitation of 
the field could be found, although acuity and colour vision were con¬ 
siderably impaired.“ Diese Form bildet den Uebergang zu 6. 

6. Zentralskotome. Uhthoff (Grftfe-Saemisch, Handbuch. S.201) 
gibt an, Zentralskotome nur in 2 pCt. seiner Ffille gefunden zu haben. 
Nacli Fuchs ist das Zentralskotom bei Tabes nicht so selten. Er hat 
30 Ffille in seiner Praxis beobachtet. Langenbeck hat unter den 
130 Fallen der Breslauer Klinik 14 Ffille mit Zentralskotom gefunden. 
In 10 von diesen Fallen war das zentrale Skotora einseitig, wfihrend 
das Gesichtsfeld des zweiten Auges entweder schon schwere Stbrungen 
in grosser Ausdehnung oder doch wenigstens periphere Defekte bzw. 
Farbeneinschrfinkung zeigte. Langenbeck lehnt die Auffassung von 
Sttnger, Bab in ski und Chaillous ab, die jedes Zentralskotom bei 
einem Tabiker durch zufiillige Komplikation mit retrobulbfirer Neuritis 
bzw. Intoxikationsamblyopie erklfiren wollen. Er betont ausdriicklich, 
dass in den von ihm erwfihnten 14 Fftllen „irgendwelche Anhaltspunkte 
fiir eine Komplikation mit retrobulbfirer Neuritis nicht gegeben waren~ 
und dass demnach ..zweifellos rein tabische Atrophien vorkommen, die 
Zentralskotome aufweisen“. 

7. Hemianopische Defekte. Leber hat im Jahre 1877 fiber die 
Hemianopsie sich folgendermassen geftussert. Finden sich hemianopische 
Bilder bei der tabischen Sehnervenatrophie, so sind sie entweder durch 
ein zuffilliges symmetrisches Ergriffensein beider Optici oder durch eine 
basale Komplikation bedingt. Audi Uhthoff lehnt die Moglichkeit, 
dass bei der unkomplizierten Tabes hemianopische Gesichtsfelddefekte 
vorkommen, ab. Demgegeniiber ist doch zu beachten, dass Bogatsch 
allein unter 300 in der Literatur beschriebenen Fallen von bitemporaler 
Hemianopsie 12 Ffille bei Tabes fand, dass Gowers 1 Fall von par- 
tieller nasaler Hemianopsie beschrieben hat und dass Fuchs (Wien) 
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kiirzlich iiber 5 von ihm beobachtete Falle von Hemianopsie bei Tabes 
berichtet hat. Audi der Fall von Rfinne mit einseitiger nasaler Hemi¬ 
anopsie scheint mir bemerkenswert. 

Bedenken wir nun weiter, dass bei alien den beschriebenen Formen 
noch alle nur moglichen Variet&ten vorkommen, bedenken wir ferner, 
dass es alle moglichen Uebergbnge zwischen den einzelnen Formen gibt, 
so erkennen wir, dass von einer GesetzmMssigkeit in der Stoning des 
Gesichtsfeldes bei der Tabes keine Rede sein kann. Im Gegenteil 
zeichnet sicli gerade die Tabes dadurch aus, dass die Gesichtsfeld- 
storungeu ohne jede Regel auftreten, ja man kann sogar sagen, dass sie 
in jedem Falle in einer anderen Form auftreten und verlaufen. 

Der Eindruck des Regellosen wird nun noch dadurch erholit, dass 
die Erkrankung auf den beiden Augen in den meisten Fallen verschieden 
verlauft. Es kommen zwar seltene Fiille vor, in denen sich eine gewisse 
Symmetric zeigt, im allgemeinen ist aber das Bild auf den beiden Seiten 
verschieden, ja es gibt sogar einzelne Falle, in denen das eine Auge 
mehr Oder weniger scliwer erkrankt, wahrend das andere Auge voll- 
kommen frei bleibt. 

Inwiefern lassen sich nun diese Gesichtsfeldbefunde durch die bis- 
herige Theorie erklaren? Man hat bisher die taliische und paralytisclie 
Sehnervenatrophie auf die Wirkung eines Toxins zuriickgefiihrt, das 
zuerst die Ganglienzellen der Netzhaut angreifen und dann zu einer 
aszendierenden Atrophie fiihren soil. Es ist merkwiirdig genug, dass 
niclit schon allein auf Grund der Gesichtsfeldbefunde die schwersten 
Bedenken gegen diese Auffassung geaussert worden sind. 

Ein Toxin, das bald die temporalen, bald die nasalen, bald die 
oberen, bald die unteren Teile der Retina resp. des Sehnerven sekadigt, 
das einmal die zentralen Teile des Sehnerven lange verschont, ein 
andermal sie zuerst ergreift, das in manchen Fallen den einen Sehnerven 
resp. die eine Netzhaut in der schwersten Weise schadigt, mid den 
anderen vollkommen frei lasst, ein solches Toxin findet nirgends ein 
Analogon. 

Wir kennen kein einziges Gift, das in einer derartigen gesetzlosen 
und regellosen Weise auf das Auge oder die Sehbahn einwirkt. 

Manchem mogen ja auch Bedenken gekommen sein. Von einigen 
Seiten sind sie ja auch in schiichterner Weise geaussert worden (z. B. 
Ronne). 

Im allgemeinen hat man aber die zurzeit herrschende Hypothese 
als Tatsache betrachtet mid alles, was zu dieser Hypothese niclit passte, 
wegleugnen wollen. Besonders unbequem waren die hemianopischen 
Defekte und das Zentralskotom. 
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Das Zentralskotom ist von vielen Autoren als tabisches Symptom 
ilberbaupt geleugnet worden (S linger). Man hat es dam it abtun wollen. 
dass man von einer Komplikation der Tabes mit retrobulbflrer Neuritis 
bzw. Intoxikationsainblyopie spraeh. 

Wenn nun aber ein so hervorragender Beobachter wie Fuchs-Wien 
angibt, es 30 mal unter seinen Fallen von tabischer Atrophie gefunden 
zu haben, und wenn es in der Breslauer Klinik in 14 Fallen nachge- 
wiesen wurde, ohne dass Anhaltspunkte filr eine Komplikation vor- 
handen waren, so lasst es sich doch nicht einfach wegleugnen. 

Noch unbequemer filr die lieute herrschende Auffassung von der 
Entstehung der tabischen Atrophien sind die hemianopischen Defekte. 
Uhthoff schreibt dariiber (Seite 201): _Das typische Bild dieser Ge- 
sichtsfeldanomalie gehort nicht zum Krankheitsbild der eigentlich tabi¬ 
schen Optikuserkrankung. Die letztere ist eine von der Peripherie be- 
ginnende und von der Netzhaut aufsteigende Erkrankung und dement- 
sprechend kann es nicht zu einer isolierten Erkrankung der sich kreu- 
zenden oder nicht kreuzenden Bilndel kommen und ebenso nicht zu 
einer isolierten Traktuserkrankung und damit auch nicht zu dem typi- 
schen Bilde der Hemianopsie. 1 * 

Es ist hier klar ausgesprochen, dass mit der „Tatsache u , dass 
die Optikusatrophie bei der Tabes distal beginnt, das Auftreten von 
Hemianopsien logisch nicht zu vereinen ist. 

Die Uhtlioff’sche Auffassung wird heute wohl von der Mehrzahl 
der Autoren geteilt (Leber, Nonne, Oppenheim, Langenbeck u.a.). 

Nun lasst sich aber nicht leugnen, dass bei der Tabes Gesichts- 
felder mit hemianopischen Defekten vorkonunen. Man musste also eine 
Erklarung linden, und man hat in der Tat eine Erklarung gefunden, 
die vielen zu geniigen scheint. Die hemianopischen Defekte sollten das 
einemal bedingt sein, durcli „zufiillige u symmetrische Defekte, ein ander- 
mal (lurch „ Komplikationen mit zerebralen und basalen Erkrankungen." 

Langenbeck schreibt geradezu: r Finden sich hemianopische Bilder 
bei der tabischen Sehnervenatrophie, so sind sie entweder durcli ein zu- 
fiilliges symmetrisches Ergriffensein beider Optici oder (lurch eine basale 
Komplikation bedingt. Diese Anschauung wurde durcli alle spiiteren 
histologischen Untersuchungen bestfitigt.“ 

Wo sind denn nun aber die histologischen Untersuchungen Langen¬ 
beck’s? Uhthoff schreibt wenigstens vorsichtig, dass der Beweis, 
dass es sich uni zerebrale oder basale Komplikationen gehandelt babe, 
intra vitam „aus den begleitenden Erscheinungen oft nicht sclnver zu 
fiihren ist* 1 , und dass er selbst r iiber mehrere derartige Beobachtungen 
verfilge, deren Deutung gar nicht zweifelhaft sein konnte. 11 Von Sektions- 
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befunden schreibt Uhthoff nichts (S. 202). Die Mbglielikeit hemiano- 
pischer Defekte bei reiner Tabes wird also abgelehnt auf Grund der 
heute herrschenden Auffassung von der Entstehung der tabischen Atrophie 
und auf Grund theoretischer Ueberlegungen, Weil nun aber bei „Lues“ 
Hemianopsien besonders von Uhthoff haufig gefunden worden sind und 
auch bei der Sektion ihre Erklarung fanden und weil ja bei der Tabes 
und der Paralyse, wenn auch in selir seltenen Fallen Komplikationen 
mit gumrabsen Prozessen vorkomraen, so nimmt man ohne weiteres 
solche gummosen Prozesse als Komplikation der Tabes an, wenn sich 
hemianopische Defekte finden. Es ist ja gewiss zuzugeben, dass solclie 
Komplikationen mit gummosen Prozessen gelegentlich einmal vorkommen 
konnen, ebenso wio mit Gefasserkrankungen, aber es erscheint mir doch 
viel zu weit gegangen, einfach aus der klinisch festgestellten Tatsache eines 
hemianopischen Defektes allein auf solche Komplikationen zu schliessen. 

Ich habe nun bei der Tabes und Paralyse nicht nur solche Befunde 
erheben konnen, durch die die gewohnlichen Formen der Gesichtsfeld- 
storung eine Erklarung finden, sondern ich verffige auch fiber patho- 
logisch-anatomische Befunde, die das Auftreten von Zentralskotomen und 
Hemianopsien erklaren. Da, wie wir gesehen haben, der Ort, wo die 
Sehbahn geschadigt wird, durch das Auftreten exsudativer Prozesse 
gekennzeichnet wird, so mfissen wir auch aus der Lage und Ausdehnung 
der exsudativen Prozesse alle bei der tabischen und paralytischen 
Atrophie vorkommenden Gesichtsfeldformen erklaren konnen. Und das 
ist in der Tat der Fall. 

Mit der Infiltration der Pialscheide der Sehnerven und des Chiasmas 
steht die periphere Einengung des Gesichtsfeldes in engem Zusammen- 
liange. Wir kfinnen den Schwund der Nervenfasern an der Peripherie 
direkt in Parallele setzen zu dem Tuezek’schen Schwunde der Tan- 
gentialfasern in der Hirnrinde bei der progressiven Paralyse. Dringt 
dann die Infiltration langs der Septen in den adventitiellen Lymphrfiumen 
weiter in den Optikus vor, so kommt es zu einer Schadigung der neben 
den infiltrierten Septen liegenden Nervenfasern. Dringt die Infiltration 
von alien Seiten gleichmassig in das Innere der Optici vor. so schreitet 
die Gesichtsfeldeinengung konzentrisch von der Peripherie gegen das 
Zentrum vor. Aus einem ungleichmilssigen Fortschreiten der Infiltration 
auf der einen oder anderen Seite erklaren sich die starkeren Einengungen, 
die bald temporal, bald nasal, bald an anderen Stellen beobachtet 
werden. Dringt die Infiltration langs eines oder weniger Septen tief in 
das Innere ein, wfihrend die anderen Teile der Sehnerven mehr oder 
weniger frei bleiben, so kommt es zu sektorenformigen Gesichtsfeld- 
ausfallen. 
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Aus dem selbstftndigen und verschiedenen Verlauf der exsudativen 
Prozesse in den beiden Sehnerven erklbrt sich ganz ungezwungen auch 
die so hUufige Verschiedenartigkeit der Gesichtsfeldstbrungen auf beiden 
Seiten. Handelt es sich um eine mehr diffuse Infiltration der beiden 
Optici und des Chiasraas, so kommt es zu gleicher Zeit zu Stbrungen 
des Gesichtsfeldes in den verschiedensten Teilen. Auf diese Weise sind 
die Falle zu erkliiren, in denen von vornherein neben konzentrischer 
Einengung auch Stbrungen in den zentralen Gesichtsfeldteilen be- 
stelien. Der mit dem langsamen Fortschreiten der Infiltration in Zu- 
sammenhang stehende allmiihliche Nervenfaserzerfall erkliirt auch die 
Tatsache, dass dem Auftreten absoluter Defekte im Gesichtsfelde zunachst 
Stbrungen im Farbensehen vorausgehen. 

Auch die Zcntralskotome und die hemianopischen Gesichtsfeld- 
defekte finden jetzt eine zwanglose Erkl&rung. 

Was zunachst die hemianopischen Defekte betrifft, so konnen sie 
m. E. auf verschiedene Weise entstehen. In meinem Falle 5 fand sich 
in der ganzen Sehbahn von der Retina bis zu den primftren Optikus- 
ganglien nur das linke Corpus geniculatum externum erkrankt. Die 
pathologisch-anatomischen Veranderungen an dieser Stelle entsprachen 
in alien Punkten denen in der Hirnrinde bei der progressiven Paralyse. 

Von r luetischen“ also gummbsen Prozessen war keine Rede. Eine 
Gesichtsfeldaufnahme hatte in dicsem Falle nicht stattfinden konnen. 
Sie hiitte aber bei der Intaktheit des anderen Corpus geniculatum 
und der beiderseitigen Sehbahn zweifellos einen, w r enn auch nur rela- 
tiven homonymen hemianopischen Defekt ergeben. 

Es zeigt dieser Fall, dass Hemianopsien bei Tabes und Paralyse 
(lurch einseitige Erkrankung des Corpus geniculatum bedingt sein 
konnen. 

Im Falle 12 war ein Teil des einen Traktus vollkommen degene- 
riert und zwar der Teil, der unmittelbar an das zentrale Grau angrenzt. 
In dem unmittelbar dancben liegenden zentralen Grau fanden sich 
schwere Veranderungen. Die Ganglienzellen waren bis auf Reste zer- 
stort, die Nervenfasern vollkommen verschwunden und die ganze Gegend 
(lurch eine dichte Gliamasse eingenoramen. Auch liier miissen exsuda- 
tive Prozesse den Anstoss zu der schweren Veriindcrung im Grau und 
dem daneben liegenden Traktus gegeben haben. Das liess sich noch 
aus dem Vorhandensein von Plasmazellen und Lvmphozyten in der Um- 
gebung der Gefiisse schliessen. Die Veranderungen selbst stimmten 
durchaus tlberein mit den Veranderungen, die wir bei der Paralyse 
nicht seiten in schon langere Zeit erkrankten Hirnrindenteilen zu sehen 
gewohnt sind. 
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Es ergibt sich jedenfalls aus Fall 12, dass homonyme Hemianopsien 
bei Tabes und Paralyse auch durclx Uebergreifen schwerer Prozesse 
vora zentralen Grau auf den benachbarten Traktus bedingt sein konnen. 

Daraus, dass sich die exsudativen Prozesse bei der Tabes und der 
Paralyse nur selten in der Gegend der Traktus und Corpora geniculata 
lokalisieren, erklart sich ohne weiteres die Seltenheit heniianopischer 
Defekte. Weil ferner der exsudative Prozess nicht allein auf die 
Traktus und die Corpora geniculata beschrankt zu sein braucht, sondern 
gleichzeitig auch Chiasma und Optici in mehr oder weniger hoch- 
gradiger Weise ergriffen sein konnen, wie das auch in Fall 12 der Fall 
war, werden neben dem hemianopischen Defekt auch noch Storungen in 
den anderen Gesichtsfeldhalften auftreten. 

Die bitemporalen (Gowers und Fuchs) und binasalen, resp. ein- 
seitigen nasalen Defekte (Ronne) lassen sich zwanglos durch exsuda¬ 
tive Prozesse im Chiasma erklaren. Dass solche Prozesse nicht ,,zu- 
fallige"* sein konnen, hat sclion Fuchs betont, wenn er auch eine Er- 
klttrung nicht angeben konnte. 

Wenn nun nach allein auch zugegeben werden kann, dass die 
hemianopischen Defekte bei der Tabes gelegentlich durch „zufallige 
symmetrische Defekte beider Gesichtsfeldhalften 1 * bedingt sein konnen. 
so ergibt sich doch, dass durch Erkrankungen in den Jiusseren Knie- 
hockern, den Traktus und dem Chiasma auch echte Hemianopsien be¬ 
dingt sein konnen. 

Das Zentralskotom kann auf zweierlei Weise zu Stande kommen. 
Entweder durch exsudative Prozesse im Optikus und zwar vor dem 
Foramen Nervi optici, wie im Falle 19, wo eine ausgesprochene Infil¬ 
tration sich um ein zentral im Optikus von vorn nach hinten ver- 
laufendes Gefass lokalisiert hatte, oder wie ich vermute, auch durch 
exsudative Prozesse am distalen Teile des orbitalen Optikus, d. h. an 
solchen Slellen, wo das papillo-makulare Biindel schon peripher liegt. 
Ftlr die letztere Mbglichkeit spricht ein Behind, den Fuchs (Wien) 
vor kurzem verbffentlicht hat. In dem Bericht uber den in der Ameri- 
kanischen Ophthalmologischen Gesellschaft gehaltenen Vortrag heisst es: 

„ln den tabischen Fallen mit Skotom kann der ophthalmoskopische 
Behind derselbe sein, wie bei der gewohnlichen tabischen Atrophie — 
aber auch verschieden. Im letzteren Falle ist der Optikus blass, zeigt 
aber an Stelle des gewohnlicli blaulich weissen Tones eine gelbliche 
Farbung. Die Lamina cribrosa ist nicht sichtbar, die Papillengrenzen 
sind nicht scharf, die Retinalgefasse sind leicht verengt. Man kann 
also sagen. dass die Papille in diesen Fallen einen leicht postneuriti- 
schen Eindruck macht.** 
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Dieser Befund von Fuchs erscheint mir besonders bemerkenswert. 
weil er zeigt, dass der filr die tabische Oplikusatrophie charakteristisclie 
exsudative Prozess auch einmal bis zur Papille sich herunter erstrecken 
kann. Dass die entzilndlichen Erscheinungen im Augenspiegelbilde 
nicht erheblicher sind, entspricht dureliaus dem Verhalten der exsuda- 
tiven Prozesse an den proximal liegenden Teilen des Optikus resp. des 
Chiasma. Audi hier sind die entzilndlichen Erscheinungen so gering, 
dass sie im allgemeinen nur mikroskopisch nachweisbar sind. 

Es ist durchaus mbglich, dass auch friihere Beobachtungen von 
Neuritis optica bei Tabes hierher gehbren (Bernhard, Pick. Rendu und 
Schuster und Mendel, zit. von Wilbrand und Sanger Bd. Ill, S.531). 

Besondere Formen von Gesichtsfeldstbrungen kbnnten nun auch 
noch durch sogenannte „aberrierende B(lndel“ bedingt werdcn. Einen 
solchen Fall hat Schlagenhaufer beobachtet, und zwar einen 

Fall, der ein selir bemerkenstvertes Beweismaterial gegen die herr- 
schende Auffassung liefert. In dem Schlagenhaufer’schen Falle 

handelte es sich klinisch urn eine beiderseitige totale Atrophie 

beider Optici, des Chiasma und der Traktus. Die Netzhiiute ein- 

schliesslich der Ganglienzellen sollen normal gewesen sein, eine 
Angabe, die zweifellos auf einen Irrtum zuriickzufiihren ist, da sie 
alien bisher bekannten Befunden bei totaler Sehnervenatrophie wider- 
spricht. Die Ganglienzellen der Corpora geniculata waren „etwas pig¬ 
ment reicher?“, als normal. Als besondere Seltenheit fand sich nun 
ein „ungekreuztes, aberrierendes Biindel“, das aus dem Uusseren Knie- 
liiicker entsprang und fast in seinem ganzen Yerlaufe isoliert neben 
dem Traktus, dem Chiasma und dem Optikus verlief, gewissermassen 
wie ein zum Sehnerven nicht gehorender aber ihn begleitender Nerv. 
Erst in der Orbita und zwar 7 mm distal vom Foramen Nervi optici 
ging es in den Sehnerven fiber, um dann bis zur Papille als „halb- 
mondformiges Segment 14 an der unteren Peripherie des Optikus zu ver- 
laufen. Dieses Biindel, das in seinem intrakraniellen Teile eine Breite 
von 1,1 und in seinem orbitalen Teile eine solche von 0,6 mm zeigte, 
war nur durch Pia von dem Traktus, dem Chiasma und dem Optikus 
getrennt und hatte eine aufl'allend dicke Nervenscheide, die den dritten 
Teil des Gesamtquerschnitts des Nervenbiindels einnahm. 

Dieses Biindel zeigte nun keine Spur von Degeneration seiner 
Fasern, es liess sich vielmehr auf der einen Seite bis zur Lamina 
cribrosa und auf der auderen bis in das Corpus geniculatum externum 
verfolgen. 

Schlagenhaufer hat die Tatsache, dass dieses Biindel im Gegen- 
satz zu den beiden Optici, dem Chiasma und den Traktus vollkommen 
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normal war, dadurch zn erkltiren gesucht, dass die Ubrigen Teile der 
Sehbahn in der Gegend des Foramen Nervi optici geschadigt wiiren 
und zwar sollte diese SchJidigung „durch eine Einschnllrung des Seh- 
nerven an dieser Stelle infolge einer Periostitis syphilitica (?), einer 
Pachymeningitis specifics (?)“ bedingt sein. 

Mit Reclit uimmt Schlagenhaufer an, dass in seinem Falle weder 
die Retina, noch der distale Optikus, noch der aussere Kniehocker die 
Ursprungsstelle der Atrophie sein kann. Aber er hat meines Erachtens 
nicht Reclit, wenn er als Ursprungsstelle allein das Foramen 
opticum ansieht. Vielmehr kommt die ganze Strecke der Sehbahn von 
der Stelle, wo sich das aberrierende Biindel in den Optikus senkte 
also 7 mm distal vom Foramen Nervi optici bis zu den Corpora geni- 
culata externa in Betracht. 

Nach der bisherigen Auffassung ist der Schlagenhaufer’sche 
Fall jedenfalls nicht zu erklaren. Vor allem spricht er durchaus gegen 
den Beginn in den Netzhautganglienzellen. Zu erkliiren ist der 
Schlagenliaufer’sche Fall dagegen ohne weiteres durch die von mir 
nachgewiesenen exsudativen Prozesse am Optikus und Chiasma. Dass 
das aberrierende Biindel nicht mit ergriffen wurde, erkliirt sich leicht 
durch die anatomischen Verhiiltnisse, speziell durch die abnorm dicke 
bindegewebige Scheide. 

Der Sehnervenschwund als „toxische“ Erkrankung. 

Nachdem wir gesehen haben, dass von den sogenannten Beweisen 
fiir den distalen Beginn des Sehnervenschwundes bei Tabes und Paralyse 
nicht einer aufrecht zu erhalten ist, dass im Gegenteil bei genauerer Be- 
trachtung manche dieser sogenannten Beweise direkt gegen die Moglich- 
keit eines distalen Beginnes sprechen, ist nunmelir die Frage zu erortern, 
ob der Sehnervenschwund iiberhaupt, wie man bisher allgemein annimmt, 
die Folge der Eimvirkung eines im Blute kreisenden Toxins sein kann. 

Ich will hier ganz unerortert lassen, welcher Art dieses Toxin sein 
miisste, und ob es sich um das von Strtlmpell, von Mobius oder 
von KrJlpelin angenommene Toxin handeln kann, sondern ich will hier 
nur untersuchen, ob es iiberhaupt ein Toxin gibt, das das klinische und 
histo-pathologische Bild des tabischen resp. paralvtischen Sehnerven- 
schwundes zu erzeugen imstande ist. Von manchen Seiten wird ja ohne 
weiteres angenommen, dass es ein solches Toxin gibt, und zwar stiitzt 
man sich dabei auf Vergleiche mit alien mbglichen Toxinen. Es scheint 
mir aber doch zweekmassig, einmal die Frage zu untersuchen, ob wir 
zu solchen Vergleichen berechtigt sind. Zum Vergleich herangezogen 
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werden gewohnlich Intoxikationen mit Blei, Filix mas (v. Grosz), aber 
aucli Alkohol, Nikotin und anderen Giften. 

Die Intoxikationen, bei denen regelmttssig nur das Zentrum des 
Gesichtsfeldes befallen wird, in denen also ein Zentralskotom auftritt, 
mag es nun absolut oder relativ sein, scheiden von vomherein fiir einen 
Vergleich mit der tabischen Atrophie a us. Es sind das alle Intoxika¬ 
tionen mit Alkohol, Tabak, Schwefelkohlenstoff, .Iodoform, Arsen, Anilin 
und Thvreoidin (Uhthoff und Birch-Hirschfeld und Roster). In 
alien diesen Fallen handelt es sich um eine Degeneration des papillo- 
makuljiren Biindels und der dazu gehbrigen Netzhautganglienzellen. Bei 
all diesen Intoxikationen zeigt sich ein ganz gesetzm&ssiger Verlauf, die 
Stbrungen entwickeln sich gleichzeitig und symmetrisch auf beiden 
Augen und laufen in gleicher Weise ab. Nur selten linden sich Inten- 
sitfttsschwankungen zwischen beiden Seiten und ebenso selten finden 
sich zeitliche Unterschiede beim Eintritt oder Verschwinden der Stbrungen. 
Sind aber wirklich solche Differenzen vorhanden, so sind sie Husserst 
gering. Zwischen diesen Intoxikationen und der tabischen Atrophie be- 
stehen also fundamentale Unterschiede. Ich kann v. Grosz nicht bei- 
pflichten, wenn er meint, dass bei der Tabes ebenso gesetzm&ssig die 
peripheren Fasern des Optikus erkranken wie bei der Alkoholintoxikation 
die Fasern des papillo-makuliiren Biindels. Das ist in Wirkliehkeit 
durchaus nicht der Fall. Es kann, wie ich an anderer Stelle betont 
liabe, von einer Gesetzmiissigkeit bei dem Sehnervenschwunde bei Tabes 
und Paralyse Uberhaupt nicht gesprochen werden. Es zeichnet sich 
gerade der Sehnervenschwund bei Tabes und Paralyse dadurch aus, dass 
die Atrophie in jedem Falle an einer anderen Stelle beginnt, dass der 
Verlauf in jedem Falle ein anderer ist und dass aucli sehr erhebliche 
Differenzen zwischen den beiden Augen vorkommen. 

Wahrend also die mit Zentralskotom einhergehenden Intoxikationen 
zu Vergleichen nicht herangezogen werden kbnnen, gibt es doch eine 
Heihe von Giften. die einen solchen Vergleich eher zu gestatten scheinen, 
so vor allem der Methylalkohol, Blei, Filix mas und Atoxyl. 

Der Methylalkohol hat eine geradezu spezifische Wirkung auf das 
Sehorgan. Bei Intoxikationen treten unter schweren Allgemeinerschei- 
nungen schwere Sehstorungen und bald Atnaurose auf. Die Amaurose 
kann zwar naeh kiirzerer oder liingerer Zeit wieder verschwinden, aber 
es bleiben doch stets erhebliche Sehstorungen zuriick (Uhthoff, S. 4), 
und ophthalmoskopisch bietet sich das Bild der einfachen Seluierven- 
atrophie mit ausgesprochener Verengerung der Geffisse dar. 

Pick und Bielschowski haben in 3 Fallen von Methylalkohol- 
vergiftung (gelegentlich der Massenvergiftung in Berlin im Jahre 1912) 
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die Netzhciute und die Sehbahn untersucht. Einer der Patienten war 
moribund in das Krankenhaus eingeliefert worden, bei zweien war der 
ganze Vergiftungsverlauf beobachtet worden. Bei diesen beiden Patienten 
war erst einige Stunden nacb Eintritt der Amaurose der Exitus erfolgt. 
Bei alien fanden sich in den Ganglienzellen der Netzhaut bei Nissl- 
korper- und Fibrillenfarbung ausgedebnte Chromatolyse und Auflosung 
der fibrillilren Substanz, gleichm&ssig verbreitet iiber alle Gebiete der 
Netzbaut, ferner fleckweiser, besonders zirkumvaskularer Zerfall der 
Optikusfasern. Dock waren die Veranderungen im Optikus relativ 
geringfiigig im Verhftltnis zu den Veranderungen in der Retina. Sowobl 
die Ganglienzellveriinderungen in der Retina wie die Veranderungen im 
Sehnerven sind als primftre aufzufassen, da zur Entstehung sekundiirer 
Degenerationen die Zeit zu kurz war. 

Die Befunde stimmen durchaus mit den von Birch-Hirschfeld 
bei Tierexperimenten gemacbten Beobachtungen iiberein. Auch in den 
Ganglienzellen des Zentralnervensystems wurden Veranderungen ge- 
funden, die aber qualitativ und quantitativ weit hinter denen in der 
Netzhaut zuriickstanden. 

Die Methylalkoholvergiftung liefert vor allem deswegen, weil die 
Ganglienzellen in der ganzen Retina erkranken, ein pathologisch-anato- 
misches Bild, das von dem der tabischen und paralytischen Atrophie 
wesentlicb abweicht. 

Was dnnn das Blei betrifft, das zu Vergleichen vielfach herange- 
zogen wird, so scheint es mir durchau3 notwendig, von solcben Ver¬ 
gleichen vorlaufig vollkommen abzuseben, weil wir iiber die Wirkung 
des Bleis auf den Sehnerven und das Auge so gut wie gar nichts 
wissen. Die bisher veroffentlichten Fiille geben ein pathologiscb-anato- 
misches Bild, das nichts weniger als klar ist, und bediirfen dringend 
der Nackpriifung und Ergiinzung. Pfliiger (zit. von Uhthoff, S. 66) hat 
Wucherung des interstitiellen Gewebes und Verdickung der Sehnerven- 
scheiden gefunden, Oel 1 er hyaline Degeneration der Gefasse. Beide Unter- 
suchungen stammen aus einer Zeit (1881 und 1883), in der die Methoden 
zur Untersuchung der Veriindemngen des Nervensystems noch recht 
primitive waren. In dem von Bihler beschriebenen Falle wird nur er- 
wfthnt, dass ,,die anatomische Untersuchung, welche im pathologischen 
Institute (Freiburg) vorgenommen wurde, bei bedeutendem Bleigehalte 
des Gehirns eine diffuse Myelitis und Neuritis opticorum mit massen- 
hafter Anhilufung von Kornehenzellen ergab, und dass starkere Atrophie 
der Nervenfasern nicht vorlag.“ Eine Neuritis optica mit „raassen- 
hafter Anhilufung von Kornehenzellen 11 ohne starkeren Schwund der 
Nervenfasern ist schleehterdings unmoglich. Ein derartig unklar 
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beschriebener Fall wie der Bihler'sche ist jedenfalls niclit verwertbar. 
Ausser diesen wenig brauchbaren Beschreibungen Pfl tiger's, Oeller's 
und Bihler's ist iiber die Wirkung des Bleis auf die Selinerven des 
Menschen nichts bekannt. Da nun auch Sehstbrungen bei Tieren durch 
Bleivergiftung niclit hervorzurufen sind, so miissen wir zugeben, dass 
wir iiber die Wirkung des Bleis auf das Auge und die Sehbahn so gut 
wie gar nichts wissen. Bei dieseni Stande unserer Kenntnisse ist es 
niclit ang&ngig, irgendwelche Vergleiche mit der tabischen Atrophie der 
Selinerven zu ziehen. 

Ganz analog steht es mit den Vergiftungen durch Filix mas. Ein 
Sektionsbefund, der iiber die Sehstbrungen beim Menschen Aufschluss 
geben kbnnte, existiert bislier niclit. Wir wissen nur ganz allgemein. 
dass bei Filix mas-Vergiftungen im Zentralnervensystem keine exsudativen 
Prozesse und speziell keine Plasmazellen vorkommen. Es war das 
zwar von Mahaim behauptet worden. Seine Angaben sind aber sclion 
vor Jahren von Nissl widerlegt worden. Dadurch, dass bei Filix 
mas-Vergiftungen keine exsudativen Prozesse am Zentralnervensystem 
vorkommen, unterscheidet sicli diese Intoxikation schon prinzipiell von 
der Tabes und Paralyse, und wir haben keinen Grund zu der Annahme, 
dass das, was bei der Filix mas-Vergiftung fiir das Zentralnervensystem 
im allgemeinen gilt, niclit auch fiir die Sehbahn gilt. 

Prinzipielle Fnterschiede linden sicli auch zwischen den Augenbe- 
funden bei den experimentellen Filix mas-Vergiftungen und den Augen- 
befunden bei der tabischen und paralytischen Sehnervenatrophie. Bei 
der experimentellen Filix mas-Vergiftung (Birch-Hirschfeld) sind 
alle Ganglienzellen der Netzhaut verftndert, sie zeigen Verklumpung 
und Schwund der Nisslkbrper und Kernschrumpfung und Kernzerfall. 
Ausserdem aber finden sicli zum Unterschiede von der tabischen Atrophie 
auch an alien Inneren Kbrnern Zerfallserscheinungen in Form von fein- 
kbrnigem Zerfall und hyperchromatischer Schrumpfung. Und ferner 
finden sicli Veriinderungen an den Husseren Kbrnern, die bei Tabes und 
Paralyse stets frei bleiben. Sehr bemerkenswert ist auch die Tatsache. 
dass die Veranderungen in der Ganglienzellenschicht sicli entweder an 
alien Ganglienzellen fanden oder, wenn kleinere Dosen angewandt 
wurden, ganz fehlten. 

Ueber die Veranderungen bei der Atoxylintoxikation wissen wir 
Genaueres durch die Untersuchungen von Igersheimer und Birch- 
Hirschfeld und Foster 

Wie Igersheimer gezeigt hat, komnit als schadliche Substanz das 
im Blute kreisende Atoxyl bezw. sein nocli giftigeres Reduktionsprodukt 
in Betracht, dagegen handelt es sicli niclit uni eine Arsen- oder Anilin- 
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vergiftung. Schon kliuisch unterscheidet sich die Atoxylintoxikationvon den 
sonst bekannten Formen der Intoxikationsamblyopie und, wie das Birck- 
Hirschfeld und Koster betonen, aucli von den Fallen von Atropkie aus 
anderenUrsachen, wieTabes, multipier Skleroseusw. So findet sich bei sckon 
volliger Amaurose nock gute Licktreaktion der Pupillen; ferner verfallt das 
Sehvermogen in der Weise, dass zuerst die Peripherie des Gesichtsfeldes 
sick einengt, dagegen selbst bei hbchstgradiger peripherer Einengung das 
zentrale Sehen und der zentrale Farbensinn nock lange Zeit normal bleiben. 

Auch mikroskopisch finden sicli ausgesprochene Differenzen gegen. 
iiber dem Verbal ten der Netzhaut bei der tabischen Atropkie. So fan- 
den Birch-Hirschfeld und Koster beim Menschen zwar auch lioch- 
gradige Degeneration der Nervenfaser- und Ganglienzellenschickt, aber 
auch Veranderungen an den inneren Kornern, die sie als Schrumpfung 
mit Chromatinverklumpung auffassen, und, was vor allem bemerkens- 
wert ist, Veranderungen an den iiusseren Kornern. Diese Veriinderungen 
an den iiusseren Kornern waren nun aber niekt gleichmassig an alien 
Kornern vorhanden, sondern nur an den Stiibchenkbrnern nachweisbar. Sie 
bestanden in „Kernsckrumpfung i ‘ und „Klurapung der ChromatinsckolleiV. 

Entziindliche Veriinderungen haben Birch-Hirschfeld und Koster 
nirgends gefunden. 

Die Tierexperimente haben in alien wesentlichen Punkten ein mit 
den Ersckeinungen beim Menschen iibereinstimmendes Resultat gegeben. 

Birck-Hirschfeld und Koster glauben, dass es sich bei der 
Atoxylatrophie des Sehnerven um eine deszendierende Atropkie handelt, 
weil die Sehnervenatrophie erst so spilt nack Beginn der Sekstbrungen 
mit dem Augenspiegel nachweisbar ist. 

Jedenfalls zeigt sick aus dem bisher vorliegenden Material, dass 
aucli die Atoxylatrophie in wesentlichen Punkten von der tabischen 
Atropkie abweicht. 

Audi mit der Ckininvergiftung sind Vergleiche niekt gestattet. 
Nack den experimentellen Untersuchungen Birch-Hirschfeld's zeigen 
bei der Chininvergiftung von Kaninchen und Hunden niekt nur siimt- 
licke Ganglienzellen der Netzhaut sekwere Degenerationsersckeinungen. 
sondern es finden sick aucli Degenerationsersckeinungen an alien inneren 
Kornern, bestehend in feinkornigem Zerfall und Veriinderung der iiusseren 
Form, ferner Veriinderungen an den iiusseren Kornern und Zerfall der 
Sliibchen und Zapfen. Besonders bemerkenswert ist aucli, dass die 
Ganglienzellen sckon zu einer Zeit ergriffen sind, wo nock keine Spur 
von Degeneration am Sehnerven nachweisbar ist. Beim Hunde sind 
selbst 3 Wochen nack der Intoxikation nock keinerlei degenerative Ver¬ 
iinderungen mit der Marchimethode am Sehnerven nachweisbar. 
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v. Grosz hat schliesslich die Sehnervenatrophie beirn Diabetes zum 
Vergleich rait der tabischen Atrophic herangezogen. Es liegt zu einem 
solchen Vergleich ja eine gewisse Berechtigung vor, weil man ja daran 
denken kiinnte, dass die Verftnderungen der Sehbahn beim Diabetes die 
Folgen einer gewissen Autointoxikation sein kbnnten. Ein besonderes 
Interesse verdient dieser Vergleich aucli deswegen, weil ja aucli Kra- 
pelin einen Vergleich zwischen gewissen Stoffwechstelstbmngeu, unter 
denen er den Diabetes erwftknt, und der Paralyse fiir berechtigt halt. 
Fiir die Sehbahn erledigt sick diese Frage aber docli wokl dadurch, 
dass man beim Diabetes bislier nur Bluttmgen und Gefassveranderungen 
gefnnden kat (Grbnouw). 

Ich glaube, dass diese kurze Uebersickt deutlick genug zeigt, dass 
wir keine einzige Vergiftung kennen, die am Auge bezw. der Seh- 
bakn ein Bild erzeugt, das rait der tabischen und paralytischen Atro- 
phie in eine Reihe gestellt werden kann. 

Bei keiner einzigen Vergiftung werden die einzelnen Teile der Sek- 
nerven, bezw. der Netzhaute in so regelloser Weise ergriffen, wie es bei 
der Tabes und der Paralyse der Fall ist. 

Bei keiner einzigen Intoxikation kommen derartige Unterschiede im 
Verlaufe des Seknervenschwundes auf beiden Seiten vor, wie bei der 
Tabes und der Paralyse. 

Bei keiner einzigen Intoxikation ist jemals eine einseitige Optikus- 
atrophie beobachtet werden, wie es bei der Tabes der Fall ist (Uhthoff). 

Bei keiner einzigen Vergiftung, die zu Sehnervenschwund fiihrt. 
sind jemals exsudative Prozesse an der Sehbahn beobachtet worden. 

Der Vergleich der Sehnervenatrophie bei Tabes und Paralyse mit 
der Atrophie bei Intoxikationen kann uns nur zu der Erkenntnis fiikren. 
dass zwischen beiden ein fundamentaler Unterschied besteht. Gerade 
dieser Vergleich zeigt inis, dass es sich bei der tabischen Atrophie nicht 
um die Wirkung eines im Blute kreisenden Toxins handeln kann, wie 
man bislier fast allgemein angenommen hat, sondern dass hier ganz 
andere Ursachen in Betracht kommen mtissen. 

Der Sehnervenschwund bei Tabes und Paralyse als Folge der 
direkten Einwirkung von Krankheitskeimen (Spirochaten) auf 

die Sehbahn. 

Nachdem ich somit festgestellt kabe, dass die Seknervenatrophie 
bei Tabes und Paralyse nicht die Folge einer Toxinwirkung sein kann. 
will ich versuchen, zu zeigen, dass wir auch ohne die Annahme der 
docli rein hypothetischen Toxine auskommen. Nach meiner Auffassung 
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ist fiir das Verstfindnis des Sehnervenschwundes bei Tabes und Paralyse 
das Vorhandensein der exsudativen Prozesse das Entscheidende. Man 
hat ja bisher deni Vorkominen dieser Prozesse bei der tabischen Seh- 
neiwenatrophie nur geringe Bedeutung beigemessen. 

Verfolgen wir aber genauer die Zeit ihres Auftretens, ihre Aus- 
dehnung und Lokalisation, so komnien wir dock zu der Erkenntnis, 
dass sie eine grosse Bedeutung fiir die Entstehung des Sehnerven¬ 
schwundes haben miissen. 

Ich babe schon gezeigt, in welcher Weise der Schwund der einzelnen 
Sehnervenfasern und Biindel bei der tabischen Atrophie von der Loka¬ 
lisation und Ausbreitung der exsudativen Prozesse abhiingig ist. Ich 
habe gezeigt, dass nirgends Fasern zu Grunde gelien, wenn sich niclit 
an irgend einer Stelle ini Verlauf der Faser exsudative Prozesse 
finden. 

Von der grossten Bedeutung fiir die Aetiologie des Sehnerven¬ 
schwundes ist nun die Frage, ob und in welcher Weise die degenera- 
tiven und die exsudativen Prozesse von einander abhiingen. 

Es sind drei Moglichkeiten denkbar: 

1. konnen durch den Untergang der Nervenfasem die exsudativen 
Prozesse bedingt sein, 

2. konnen unigekehrt die degenerativen Prozesse durch die exsu¬ 
dativen Prozesse bedingt sein und 

3. konnen beide Prozesse von einander unabhangig sein. 

Was die erste Mbglichkeit betrifft, so ergeben nieine Untersuchungen, 
dass die exsudativen Prozesse niclit von den degenerativen Prozessen 
abhiingen. Denn erstens sind die exsudativen Prozesse stets das Primare. 
Zweitens sind die exsudativen Prozesse niemals im ganzen Verlaufe der 
degenerierenden Sehbahn zu finden. Im Gegenteil bleiben nianche Ab- 
schnitte der atrophierenden Sehbahn in den meisten Fallen dauernd 
von exsudativen Prozessen frei. Es gilt das ja besonders fiir den 
distalen Teil des orbitalen Sehnerven, ferner fiir die Traktus und die 
Corpora geniculata externa. Drittens fiihren rein degenerative Prozesse 
an der Sehbahn niemals zu irgend welchen exsudativen Prozessen. Das 
ergibt sich mit Sicherheit aus der Beobachtung von Fallen, in denen 
der Sehnerv durch Druck, z. B. durch die arteriosklerotische Carotis 
interna zum Schwunde gebracht wird. Ich habe einen solchen Fall 
untersucht und habe trotz weit fortgeschrittener Atrophie nirgends auf 
dem ganzen Verlaufe der Sehbahn eine einzige Plasmazelle Oder Lympho- 
zyten gefunden. Genau so stelit es in den Fallen, in denen der Seh¬ 
nerv aszendierend in Folge einer Erkrankung des Augapfels atrophiert. 
In einem solchen Falle von Sehnervenschwund nacli Phthisis bulbi habe 
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icli ebenfalls in der ganzen Sehbahn vom Auge bis zum fiusseren Knie- 
hbcker nicht eine Plasmazelle nachweisen kbnnen. 

Aus diesen Beobachtungen bei nicht tabischen deszendierenden 
oiler aszendierenden Atrophien ergibt sich aucli, dass die exsudativen 
Prozesse nicbts mit der Aufnahme und der Fortschaffung der Abbau- 
produkte der Sehnervenfasern zu tnn baben. Diese Aufgabe ffillt, wie 
wir scbon gesehen baben, den gliogenen Abrfiumzellen zu. Wir diirfen 
fiir diese Frage nicht ohne weiteres Vergleiche mit den Verhaltnissen 
an anderen Kbrperstellen oiler bei Tieren anstellen. Wenn z. B. nacli 
J. Schaffer bei der Winterinvolution der Thymusdrtlse beim Maulwurf 
sich massenhaft Plasmazellen ansammeln und die zu Grunde gehenden 
Zellelemente aufnehmen und verschleppen, so diirfen wir daraus noch 
nicht den Schluss ziehen, dass die Plasmazelleu ganz allgemein die 
Aufgabe baben, untergehendes Zellmaterial aufzunehmen und fortzutrans- 
portieren. Fiir das Zentralnervensystem trifift das jedenfalls nirgends 
zu und die Verhiiltnisse am Sehnerven liegen durchaus so, wie im 
iibrigen Zentralnervensystem. 

Was nun die zweite Mbglichkeit betrifft, dass die degcnerativen 
Prozesse durch die exsudativen Prozesse bedingt werilen, so mbchte ich 
auf Grund meiner Untersuchungen auch diese Miiglichkeit leugnen. 
I)as Vorhandensein der exsudativen Prozesse allein vermag den Seh- 
nervenschwund nicht zu bedingen. Denn weder die Lymphozyten noch 
die Plasmazellen greifen die Sehnervenfasern direkt an und zerstoren 
sie. Wir diirfen in dieser Beziehung diese Zellen nicht mit den mehr- 
kernigen Leukozyten auf eine Stufe stellen. 

Die Anwesenheit von Plasmazellen im Gef&sssystem der nervosen 
Substanz halte ich fiir ziemlich unschildlich. Sie sind liier wohl nicht 
geffthrlicher, als in anderen Geweben. 

Wie unschadlich fiir das Gewebe selbst eine intensive Plasmazell- 
infiltration aber sein kann, das beweist uns am besten das Verhalten 
der llornhaut bei der parenchvmatdsen Hornhautentziindung. Eine mit 
Plasmazellen infiltrierte Hornhaut kann wieder vollkommen klar werden., 
da die einzelnen Lamellen der llornhaut nicht durch sie geschfidigt 
zu werden brauchen. Eine eitrige Infiltration der llornhaut hinterl&sst 
stels Triilmngen, da durch die Eiterkdrperchen das Hornhautgewebe 
zerstort wird und jeder Substanzverlust durch rnehr oder weniger un- 
durchsichtiges Narbengewebe ersetzt wird. 

Es bleibt demnach nur noch die dritte Mbglichkeit, dass die exsu¬ 
dativen Prozesse und die degenerativen Prozesse von einander unabhangig 
sind. Ich glaube in der Tat, dass nur diese Mbglichkeit zutrifft. Ich 
glaube aber nicht, dass die Unabhfingigkeit der beiden Prozesse von 
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einander so weit geht, dass wir es mit einem zufiilligen Zusammen- 
treffen zu tun haben. Das scheint rair im Gegenteil durchaus nicht 
der Fall zu sein, wie schon die Parallelit&t zwischen den exsudativen 
und den degenerativen Prozessen beweist. 

Die beiden Prozesse sind zwar unabhangig von einander, aber sie 
sind auf ein und dieselbe Ursache zurtlckzufiihren. 

Ich komme also in Bezug auf die Sehbahn zu demselben Schlusse, 
wie Alzheimer in Bezug auf die Hirnrinde bei der progressiven Paralyse. 

Welches ist nun aber diese Ursache, auf die sowolil die Schfldigung 
der nervosen Substanz, als die Ansammlung der Plasmazellen zuriick- 
zufilhren ist? 

Ein Toxin ira Blute oder im Liquor cerebrospinalis kann liier 
nicht in Frage kommen. Dagegen spricht ja schon allein das Vor- 
handensein exsudativer Prozesse, ferner die in jedem Falle verschiedene 
Lokalisation der exsudativen Prozesse, und schliesslich auch die 
Regellosigkeit, mit der die einzelnen Biindel der Sehnerven befallen 
werden. 

Es muss vielmehr eine „Noxe“ vorhanden sein, die bald an dieser 
Stelle, bald an jener Stelle der Pia einwirkt und in verschiedenstor 
Weise von der Pia in das Innere des Chiasma und der Oplici eindringt. 
Es kann sich da meines Erachtens nur um ein organisiertes 
Virus handeln, d. h. es kbnnen nur Krankheitskeime in Frage kommen, 
die zuerst in der Pia sich ansiedeln und dann allmahlich auch in das 
Innere des Chiasma und der Optici eindringen. Diese Krankheitskeime 
gehen natiirlich in jedem Falle einen anderen Weg. Sie dringen liingst 
der Gefiisse bald liier, bald da in das Innere des Chiasma und der 
Optici ein. Gleichzeitig kbnnen sie sich natiirlich auch in den dem 
Chiasma benachbarten Hirnteilen verbreiten und umgekehrt konnen sie 
sich auch zuerst in der Umgebung des Chiasma ansiedeln und von 
hier litngs der Pia in das Chiasma und die Sehnerven weiter wandern. 

Krankheitskeime sind es also, die nach meiner Ansicht sowolil die 
Schlidigung der Nervensubstanz, wie die Entstehung der exsudativen 
Prozesse bedingen. Fiir diese meine Auffassung spricht nun eine gauze 
Reihe von Tatsachen. In erster Linie komint da die Art und Aus- 
breitung der exsudativen Prozesse in Betracht. Ueber Sitz und Aus- 
dehnung der exsudativen Prozesse babe ich mich schon S. 890 aus- 
fiihrlich geaussert. Was dann die Art der exsudativen Prozesse betrifi't, 
so haben wir es beim tabischen und paralytischen Sehnervenschwunde 
mit Exsudaten zu tun, die neben Plasmazellen nur nocli Lymphozyten in 
geringen Mengen aufweisen. Dass diese beiden Zellarten in sehr 
engen Beziehungen zu einander stehen, wird ja lieutc fast allgemein 
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angenommen. Die meisten Autoren stehen heute auf dem Standpunkte, 
dass die Plasmazellen Abkdinmlinge der Lymphozyten sind. Nissl 
hat Plasmazellen nacli Einspritzung von Tuberkulin in die Blutbahn 
auch im Blute gefunden und Rancke hat bei der tuberkulosen Menin¬ 
gitis in den Gefftssen sowohl Plasmazellen, wie auch Uebergangsfornien 
von Lymphozyten zu Plasmazellen und schliesslich auch regressive 
Fonnen von Plasmazellen gefunden. Durch diese Beobachtungen wird 
die Auffassung von der hiimatogenen Herkunft der Plasmazellen noch 
weiter gesttitzt. Wir batten es also bei den Plasmazellen mil Fort- 
entwicklungsstadien von Lymphozyten zu tun (J. Schaffer). Die 
Fortentwicklung beruht im wesentlichen in einer Zunnhme des Proto- 
plasmas. Diese Zunahme soil nach Porcile teils durch Quellungs- 
vorgRnge, teils durch Aufnahme von Blut und Lymphbestandteilen zu 
Stande kommen. 

Die Plasmazellen zeigen Shnlich, wie die mehrkernigen Blut- 
korperchen ein ausgesprochenes Wanderungsvermogen. Bei ihren 
Wanderungen folgen sie bestimmten „Reizen“. Wenn es nun auch 
richtig ist, dass alle moglichen Reize zu einer Ansammlung von Plasma¬ 
zellen ftlhren konnen — daher Plasmazellen = „Reizzelleu“ — so ist 
doch nicht zu verkennen, dass es ganz besonders Krankheitskeime sind, 
die die Plasmazellen anlocken. So hat Nissl festgestellt, dass sie sich 
in grossen Mengen um Tuberkelbazillen ansammeln. Fiir die Haut hat 
Unna ausserordentlich verdienstreiche Untersuchuugen iiber das Yor- 
kommen der Plasmazellen bei den verschiedensten Hautkrankheiten an- 
gestellt. Aus seinen Untersuchungen ergibt sich, dass bei der Lues, 
der Tuberkulose und der Lepra die Plasmazellen die grosste Zahl der 
Infillrationszellen ausmachen. Sie finden sich in grossen Mengen aber 
auch bei Pocken, Akne, Trichophytie, Favus, Aktinomykose, Ulcus 
molle, Rhinosklerom und anderen Erkrankungen, filr die wir ebenso wie 
fiir die ebengenannten bestimmte Krankheitskeime als Erreger kennen, 
oder wenigstens annehmen milssen. 

Aehnlich wie in der Haut liegen die Yerhaltnisse am Auge. Hier 
kommen noch die durch Invasion durch Demodexmilben bedingten 
Plasmazellinfiltrate (Herzog) in Betracht, ferner das Traehom und die 
sympathische Ophthalmie, die ja auch nach unseren heutigen Anschau- 
ungen ihre Entstehung Krankheilskeimen verdanken, wenn wir diese 
Krankheitskeime auch noch nicht kennen. 

Im Zentralnervensvstem ist das Vorkommen der Plasmazellen auf 
wenige Erkrankungen beschrankt. Es liegt das daran, dass von den 
Krankheitskeimen, die in der Haut und anderen Korperteilen sich an- 
siedeln, eine gauze Reihe nie in das Zentralnervensystem und seine 
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Hiiute gelangen. VVir finden Plasmazellen ini Zentralnervensystem nur 
bei der Tuberkulose und der Hirnlues, ferner bci der Schlafkrankheit, 
der Lyssa (Achticarro), der Borna’schen Kranklieit der Pferde (Joest), 
bei der Poliomyelitis der Affen (Landsteiner und Prasek) schliess- 
licli bei der raultiplen Sklerose, der Paralyse und der Tabes. 

Von den erwahnten Krankeiten sind die Lues und die Tuberkulose, die 
Schlafkrankheit, die Lyssa, die Borna’sche Krankheit und die Poliomyelitis 
der Affen sicher durch bestimmte Krankheitskeime bedingt. In liezug auf 
die multiple Sklerose sind die Auffassungen noch selir geteilt, eine ganze 
Reihe von Autoren ist aber der Meinung, dass es sich uni eine durch 
einen spezifischen Krankheitserreger hervorgerufene Erkrankung handelt. 

Schon die Tatsache, dass es ausser der Paralyse und der Tabes — 
die multiple Sklerose milssen wir wolil vorlftufig aus unseren Betrach- 
tungen fortlassen, da wir ihre Aetiologie nicht kennen, — nur Infek- 
tionskrankheiten sind, bei denen sich Plasmazellen im Zentralnerven¬ 
system linden, muss den Gedanken nahe legen, dass wir es auch bei 
der Paralyse und Tabes mit der direkten Einwirkung von Krankheits- 
keimen zu tun haben. 

Die Bedeutung der exsudativen Prozesse und speziell der Plasma¬ 
zellen damit abtun zu wollen, wie das heute bisweilen geschieht, dass 
man sagt: ^Plasmazellen kiinnen iiberall vorkoinmen, sie haben nichts 
zu bedeuten! 14 ist ein ganzlich verfehlter Standpunkt und widerspricht 
alien pathologisch-anatomischen Erfalirungen bei den oben erwiihnten 
lnfektionskrankheiten. Es ist das auch genau dasselbe, als wenn man 
den Eiterkorperchen jede Bedeutung absprechen wollte, weil sie ja auch 
iiberall vorkoinmen. Haben wir doch in jeder normalen Hornhaut des 
Auges „Wanderzellen“, — und zwar in nicht geringer Zahl — die 
nichts weiter sind, als polynukleiire Leukozyten. 

Es ist ja auch zu bedenken, dass es nicht nur Plasmazelleu sind, 
die die Exsudate bei der progressiven Paralyse und bei der Tabes bil- 
den, sondern dass auch stets Lj'mphozyten, wenn auch nur in geringerer 
Zahl, vorhanden sind. 

Was speziell die Sehbahn betrifft, so ist auch an dieser Stelle zu 
betonen, dass Plasmazellen bei den aszendierenden Atrophien nacli Bul- 
buserkrankungen und bei den deszendierenden Atrophien nacli Abquet- 
schung der Sehnerven durch die arteriosklerotische Carotis interna sich 
nicht nachweisen lassen. Es ist ferner zu betonen, dass wir bei Intoxi- 
kationen weder an der Sehbahn, noch im Gehirn irgendwo Plasmazellen 
finden. Die Angabe von Mahaim, dass sich bei Filix und Vergiftungen 
Plasmazellen nachweisen lassen, beruht jedenfalls auf einem Irrtum, sie 
ist auch von Nissl schon gentigend zuriickgewieseii worden. 
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Ich meine, dass allein die Tatsache, dass im Zentralnervenssytein 
nur bei Grkrankungen, die durch Krankheitskeime hervorgerufen werden, 
sicli exsudative Prozesse linden, schon lftngst zu der Auffassung hMtte 
filliren mfissen, dass wir es aucli bei der Tabes und der progressiven 
Paralyse init der direkten Eimvirkung von Krankeitskeimen zu tun 
haben. Die ungeheuren Mengen von Plasmazellen, die sich bei diesen 
Erkrankungen linden, mfissen doch eine Bedeutung haben. Da sie init 
deni Untergang und dem Abbau der nervdsen Substanz nickts zu tun 
haben, bleibt doch nur nocli eine Annahme ilbrig, dass sie zur Be- 
kfimpfung eines in den Hirnhlluten und den Geffissscheiden des Hi ms 
und Rdckenmarks resp. in der nervosen Substanz selbst sitzenden Er- 
regers gebildet werden, eine Aufgabe, die den Plasmasmazellen ja auch, 
wie wir gesehen haben, an anderen Kbrperstellen zukonimt. 

Die Bedeutung der Plasmazellen erscheint alter nun noch in einem 
ganz besonderen Liehte, wenn wir die vergleichende Pathologie genauer 
beriicksichtigen. Die der progressiveu Paralyse am nHchsten stehende 
Erkrankung ist die Schlafkrankheit und dieser stehen wieder die bei 
Tieren vorkommenden Trypanosomenkrankheiten sehr nalie. Bei trypa- 
nosomenkranken Tieren hat es sich nun gezeigt, dass iiberall, wo sich 
Trypanosomen ausserhalb der Blutgef2s.se im Gewebe ansiedeln, es sehr 
schnell auch zu einer Ansammlung von Lymphozyten und vor allein 
von Plasmazellen kommt. 

Es lfisst sich das am schbnsten am Auge beobachten. Wenn wir 
bei Tse-Tse-Hunden, bei denen sich gerade eine Hornhauttriibung zu 
bilden beginnt, indent sich, wie wir das ja auch bei der nienschlichen 
Keratitis parenchymatosa luetica sehen, zungenformig von einem Rande 
der Hornhaut aus eine grau-weisse Trfibung gegen das Zentrum der 
Hornhaut vorschiebt, das Auge enukleieren und auf Trypanosomen fiir- 
ben, so linden wir, dass in der Hornhaut Trypanosomen bereits bis zum 
Zentrum und darilber liinaus vorgedrungen sind und dass ihnen vom 
Rande der Hornhaut aus eine im wesentlichen aus Plasmazellen be- 
stehende Infiltration folgt. Wir konnen dieses Bild doch nur so deuten. 
dass aus einem noch unbekannten Grunde die Trypanosomen die Blut- 
bahn verlassen haben und sich in die Hornhaut begeben, dass ihre 
Anwesenheit in der Hornhaut aber sofort zu einer Abwehrreaktion des 
Korpers fiihrt. Diese Abwehrreaktion besteht aber im wesentlichen in 
einer Ansammlung von Plasmazellen. 

Besonders interessant ist die Aehnlichkeit mit den Verhaltnissen 
bei der parenchymatosen Keratitis des Menschen. Auch hier dringen. 
wie ich das schon auf Grund meiner Untersuchungen fiber Tiypauosomen- 
krankheiten (1906) vermutet und postuliert babe, Spiroehiiten in die klare 
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Hornhaut ein, und fiihren zu einer reichlichen Ansammlung von Plasma- 
zellen (Kondo). Die parenchymatose Keratitis luetica ist nicht, wie man 
das frilher angenommen hatte, eine toxische metasyphilitische Erkrankung 
der Hornhaut, sondern sie wird durch die Anwesenkeit der Spirochate 
selbst hervorgerufen, wie das Igersheimer jetzt auch nachge- 
wiesen hat. 

Was nun das Verhalten der Plasmazellen zu den Trypanosomen 
betrifft, so liegen die Verhaltnisse nicht nur in der Hornhaut so, 
wie ich sie eben geschildert babe, sondern es finden sich genau 
dieselben Vorgange in den iibrigen Teilen des Auges z. B. in der 
Bindehaut, wo die Ansammlung von Trypanosomen direkt zu einer 
endogenen Konjunktivitis fiihrt (Stargardt), und in anderen Organen. 
wie Leber, Herzmuskel usw. Ich habe auf Grund meiner bisherigen 
Untersuchungen die Tatsache feststellen kbnnen, dass jede Plasma- 
zellanhaufung im Auge trypanosomenkranker Tiere durch die An- 
wesenheit von Trypanosomen an der Stelle der Plasmazellanhaufung 
bedingt ist. 

Das muss aber meines Erachtens nicht nur fiir die Trypano- 
somenkrankheiten der Tiere, sondern auch fiir die menschliche Trypano¬ 
somiasis, die Schlafkrankheit, gelten. Die grossen Ansammlungen von 
Plasmazellen in der Pia und den adventitiellen Lymphraumen der 
GefSsse (Mott, Spielmeyer) konnen nur den einen Zweck haben, hier 
vorhandene Trypanosomen unschadlich zu machen. 

Mott hat sich alle erdenkliche Miihe gegeben, bei der Schlaf¬ 
krankheit im Gewebe Erreger nachzuweisen. Die Versuche Mott's 
sind jedoch negativ ausgefallen. Er halt es zwar fiir wahrscheinlich, 
dass manche von den Chromatinpartikelchen, die man in den Geweben 
Schlafkranker findet, Zerfallsprodukte von Trypanosomen oder Modi- 
fikationen derselben sind. Auch Spielmeyer hat keine Trypanosomen 
gefunden, aber auch er halt es fiir moglich, dass die nicht seltenen feinen 
Chromatinpiinktchen dein Nukleolus und Blepharoplasten zerfallener 
Trypanosomen entsprechen. Es ist aber weder von Mott nocli von 
Spielmeyer geniigend betont worden, dass trotz des negativen Try- 
panosomenbefundes schon das pathologisch-anatomische Bild, speziell 
die Plasmazellanhaufungen in der Pia und den adventitiellen Lymph¬ 
raumen der Gefasse gradezu zu der Annahme zwingen, dass hier an 
Ort und Stelle die Erreger eingewirkt haben. Dafiir spricht ja ausser 
dem pathologisch-anatomischen Befunde auch der Nachweis von Try¬ 
panosomen in der Lumbalfliissigkeit. 

Meine Ansicht, die sich ja im wesentlichen auf Beobachtungen am 
Auge stiitzt, hat nun in letzter Zeit eine Bestatigung vor allem durch 
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die Arbeit von Wolbach und Binger gefunden, die festgestellt haben 
und zwar auch durcli Schnittfarbungen, dass die Trypanosomen in das 
Gewebe aller Organe, selbst in die Hirnsubstanz einzudringen vermSgen. 
Sie stellen ausdriicklich fest: „The lesions of trypanosomiasis are due 
to the presence of the trypanosomes in the tissues 1 *. Es bandelt sich 
also nicht um eine Toxinwirkung, ausgehend von Trypanosomen im 
Blute, oder an einer Stelle, die von dein Orte der Erkrankung weit 
entfernt liegt. 

Auch Wolbach und Binger haben gefunden, dass es keine be- 
sonderen Formen sind, die in das Gewebe eindringen, sondern dieselbe 
Flagellatenformen, die man auch im Blute findet. Besonders bemerkens- 
wert ist die Tatsache, dass bei 2 Affen, die intra vitam Erscheinungen 
zeigten, die mil dencn der menschlichen Schlafkrankheit durchaus iiber- 
einstimmten. in den perivaskuWtren Ilfiumen und selbst in der Hirn¬ 
substanz, einmal sugar in einer Ganglienzelle Trypanosomen nachweis- 
bar waren. Allerdings waren zu diesem Nachweise besondere Farbe- 
methoden (die Giemsa'sche Schnittffirbung) und vor allem Fixation 
der Organe sofort post mortem erforderlich. Die Resultate von 
Wolbach und Binger zeigen, dass der negative Ausfall der Mott'schen 
und Spiel meyer'schen I’ntersuchungen bei der menschlichen Schlaf¬ 
krankheit durchaus nicht gegen die Anwesenheit der Trypanosomen im 
Gewebe bei der Schlafkrankheit sprechen. Da an Schlafkrankheit Ge- 
storbene nie sofort post mortem zur Sektion koinmen, konnen wir uns 
den negativen Ausfall der Mott'schen und Spiel meyer'schen Unter- 
suchungen zwanglos dadurch erkliiren, dass die sehr labilen Trypano- 
somen bereits zerfallen waren. 

Wfthrend wir also zum Nachweis der Trypanosomen im Schnitte 
die Gewebe sofort post mortem fixieren miissen, konnen wir doeli auch 
noch an alterem Materiale erkennen, oh und wo Trypanosomen vor- 
handen gewesen sind, und zwar weisen uns darauf die Plasmazell- 
ansammlungen bin. 

Der Zweck der Plasmazellansammlungen bei der Schlafkrankheit kann 
meines Ernchtens nur der sein, die in der Pia und den adventitiellen 
Riiumcn, resp. in der Hirnsubstanz selbst sitzenden Trypanosomen irgend- 
wie unschadlich zu machen 

Ob nun aber die Plasmazellen im Sinne Melschnikoff's als 
Phagozyten tiitig sind, oder ob sie nur in der Weise auf die Krankheits- 
keime einwirken, dass sie bestimmle, die Krankheitskeime schadigende 
Stoffe produzieren, oder ob sie nur die Aufgabe haben, die abgestorbenen 
Trypanosomen aufzunehmen, das. glaube ich. kann man heute noch nicht 
entscheiden. Laveran und Mesnil vertreten die Auffassung. dass bei 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 943 

Trypanosomenkrankheiten die Vernichtung der Trypanosomen ira Kdrper 
fast lediglich von mononukleHren Leukozyten ausgeflihrt wird. Die 
lebenden Trypanosomen werden nacli Lave ran und Mesnil von ein- 
kernigen Lymphozyten aufgenommen und auf diese Weise sclinell 
vernichtet. 

Aehnlich scheinen nun auch die Verh&ltnisse bei der Lues zu liegen. 
So hat schon Schaudinn bei sekundaren Papeln Spirochaten in grossen 
einkernigen Blutkorperchen nachgewiesen. 

Mir scheint die Frage, ob die Erreger selbst im Gewebe an Ort 
und Stelle der Lasion vorhanden sind, von grosster Bedeutung fiir die 
gauze Frage der Entstehung der Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
niclit nur bei der Schlafkrankheit, sondern auch bei der progressiven 
Paralyse und der Tabes zu sein. 

Denn mit dem Nachweis der Erreger an Ort und Stelle der L&sion 
wird endlich einmal all den unfruchtbaren und mystischen Hypothesen 
ilber „Toxinwirkung“ ein Ende gemacht. 

Fur die Trypanosomenkrankheiten und speziell die Schlafkrankheit 
kann es meines Erachtens schon heute keinem Zweifel unterliegen, 
dass die Trypanosomen selbst an Ort und Stelle der Lasion sitzen und 
direkt zu Schadigungen des Nervensystems fiihren. 

Wie steht es aber bei der Tabes und der Paralyse. Hirschl hat 
schon im Jahre 1896 die Ansicht ausgesprochen, dass die Paralyse 
durch den Syphiliserreger selbst hervorgerufen wird. Nach ihm „scheint 
es keinem Zweifel zu unterliegen, dass die progressive Paralyse nichts 
anderes ist, als eine Spatform der Syphilis, eine Encephalitis syphilitica 
der Rindensubstanz mit schliesslicliem Ausgange in Atrophia cerebri 
syphilitica". Hirschl nimmt, auf Ansichten Lang's liber die Ent¬ 
stehung tertiarer syphilitischer Affektionen sich stutzend, an, dass die 
„Syphilismikroorganismen“ in die Men ingen der Hirnrinde schon in 
friihen Stadien der Lues verschleppt werden, dass sie hier zu vorQber- 
gehenden „irritativen Zustanden“ fiihren, dann aber ihre „Aktionsfahig- 
keit“ verlieren, ruhig liegen bleiben und erst nach Jahren durch niclit 
immer lestzustellende Einflilsse zu neuer Tatigkeit gereizt werden 
kbnnen. Hirschl nimmt weiter an, dass sie jetzt nur noch eine lokale 
Wirkung auszuilben imstande sind, zu Impfungen aber niclit melir ge- 
eignet sind. Er betont ubrigens auch die Moglichkeit, dass die Keime 
auch an anderen Stellen des Korpers, speziell in den Lymphdrilsen, sich 
Jahre lang lialten konnen, um dann gelegentlich auf dem Blutwege in 
die Meningen zu gelangen. 

Diese an sich durchaus klare Anschauung hat keinen Anklang ge- 
funden, vor allem deswegen niclit, weil man sich immer darauf ver- 
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steifte, dass die tertiare Lues nur als _gummose“ auftreten konnte 
(Wollenberg und Ziehen) und weil die Paralyse auf die gewohnliche 
antiluetische Behandlung nicht reagierte. 

Was die Tabes betrifft, so hat Nageotte im .labre 1894 entziind- 
liche Veranderungen an den hinteren Wurzeln besehrieben, die er als 
echte syphilitische aufgefasst hat. Diese entzUndlichen Veranderungen 
sollten auf den „nerf radiculaire“ bescli r&nkt sein, d. h. auf denjenigen 
Toil der hinteren Wurzeln. der schon mit den vorderen Wurzeln ver- 
cinigt ist. Die Wurzelneuritis hat Nageotte in 11 von ihm unter- 
suchten Fallen von Tabes stets gefunden. Er hat auch hetont, 
dass in den weit vorgeschrittenen Fallen die entzUndlichen Verande¬ 
rungen selir gering und durch narbige Veranderungen abgelost sein 
konnen. 

Die Tabes ist also nach Nageotte das Resultat einer lokalen Er- 
krankung in der Form einer Wurzelneuritis. Diese Wurzelneuritis konnte 
nach Erb auch in befriedigender Weise das anatomische wie das 
klinische Bild der Tabes erklaren. 

Die Nageotte'schen Befunde sind, soweit sie die entzUndlichen Ver¬ 
anderungen betrefTen, vor alleni von Obersteiner und Schaffer be- 
stritten worden. Schaffer.(S. 1011) betont ausdrUcklich, dass er Plasma- 
zellen, ,,die histologischen Spuren einer EntzUndung 14 , nicht gefunden 
hat. sondern nur cine Vermehrung der Bindegewebszellen. 

Im allgemeinen lierrscht heute die Auffassung vor, dass wir es bei 
der Tabes mit der Wirkung eines metasyphilitischen Toxins zu tun 
haben, das auf die hinteren Wurzeln cine elektive Wirkung ausiibt. 

Ich mochte glauben, dass man den Nageotte'schen Befunden doch 
zu wenig BeaclUung geschenkt hat. In i3 Fallen von Tabes, die ich 
selbst untersuchen konnte, darunter Fall 18 und Fall 24, habe ich die Na¬ 
geotte' sclie Wurzelneuritis in ausgesprochener Weise konstatieren 
konnen. In beiden Fallen fand sich ein exsudativer Prozess, der durch- 
aus den entziindlieken Prozessen am Sehnerven und in der Hinirinde 
bei der Paralyse entsprach, d. h. die grosste Zahl der Infiltrations- 
zellen waren Plasmazellen, und zwar durchaus charakteristische Plasma- 
zellen, ilbcr deren Natur gar kein Zweifel bestehen konnte. In einem 
Falle konnte ich die Plasinazellen bis in die Spinalganglien hinein ver- 
folgen. Das ist beim Menschen meinem Wissen nach bisher nicht ge- 
lungen. wahrend Spielmeyer bei der experimentellen Dourine (Taf. 11, 
Fig. 9) vereinzelte Plasmazellen auch urn Spinalganglienzellen abgebildet 
hat. In meinem Falle waren allerdings die Plasmazellen in dem Spinal- 
ganglion viel zahlreicher, als sie Spielmeyer abgebildet hat. In einem 
meiner Falle (Fall 11) konnte ich eine Wurzelneuritis nicht nachweisen 
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— ich habe allerdings auch nur eine beschrankte Zahl von Wurzeln unter- 
sucht —, ich fand aber Plasmazellherde im Riickenmark selbst, und 
zwar in der grauen und in der weissen Substanz. Es koramt auch 
diesen Plasmazellansammlungen vielleicht noch eine grossere Bedeutung 
zu, als man ihnen bislier beimisst. 

Schroder, der diese Plasmazellansanimlungen im Riickenmark bei 
der Tabes zuerst beschrieben hat, hat sich iiber ihre Bedeutung nicht 
weiter ausgesprochen. Dass sie eine ahnliche Bedeutung haben, wie die 
Plasmazellen beim tabischen und paralytischen Sehnervenschwunde er- 
scheint mir zweifellos. Und ich bin tiberzeugt, dass man bei genaueren 
Untersuchungen iiber Sitz und Ausdehnung der exsudativen Prozesse im 
Riickenmark und in den Wurzeln zu demselben Resultat kommen wird, 
zu dein ich bei meinen Untersuchungen der Sehbahn gekommen bin, 
d. h. dass auch im Riickenmark keine Faser degeneriert, wenn sich nicht 
an irgend einer Stelle ilires Verlaufes ein exsudativer Prozess abspielt 
und dass auch bei der Tabes irgend eine Gesetzmiissigkeit in der Loka- 
lisation und Ausbreitung der exsudativen Prozesse nicht besteht. 

Wenn nun, wie wir gesehen haben, die exsudativen Prozesse bei den 
Trypanosomenerkrankungen durch die Anwesenheit von Trypanosomen 
selbst bedingt werden, so driingt sich von selbst die Frage auf, ob nicht 
auch bei den den Trypanosomenkrankheiten so nahe stehenden soge- 
nannten metasyphilitischen Erkrankungen, speziell der Tabes und der 
Paralyse Krankheitskeime, also Spirochaten, dieselbe Rolle spielen. 

Untersuchungen sind in dieser Richtung schon angestellt worden, aber 
sie sind alle erfolglos gewesen. Marinesco hat bei Tabes vergeblich 
nach Spirochaten gesucht. Catola und Rodolfo Stanziale haben mit 
der Levaditi-Methode bei Paralysen nicht nur das Gehirn, das Riicken¬ 
mark und die Meningen, sondern auch das Gefasssystem und die inneren 
Organe untersucht, ohne ein positives Resultat. 

Siemerling hat auf Veranlassung des Preussischen Kultusmini- 
steriums sofort nach der Entdeckung der Spirochaeta pallida mit Hilfe 
der Bielschowski'schen Silberimpragnation und der Levaditi-Me¬ 
thode das Zentralnervensystem auf das Vorkoramen von Spirochaten hin 
untersucht. Er hat positive Befunde aber nur bei einzelnen hereditar 
luetischen Foeten erhalten. Bei Paralyse hat er nie Spirochaten odor 
ahnliche Gebilde gesehen (miindlicheMitteilung). Negative Resultatemitder 
Levaditi'schen Methode bei Tabes und Paralyse haben auch Marie und 
Levaditi und Querat und Feuillee (cit. von Miihlens) erhalten. Es ist 
moglich, dass auch noch andereAutoren nach Spirochaten gesucht haben, aber 
bei dem negativen Resultate ihre Untersuchungen nicht veroffentlicht 
haben. 
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Da die bisherigen Untersuchungen immer erst viele Stunden nach 
deni Exitus ausgefUhrt waren, so war es mdglich, dass die Spirochaten 
zur Zeit der Sektion schon zerfalleii waren. Dass manche Krankheits- 
keime schnell zerfallen und dann nicht mehr nachweisbar sind, weiss 
jeder. der init Trypanosomen gearbeitet hat. Bei diesen zerfallt zuerst 
das zarte Protoplasma und es bleibt dann nur noch der Kern als kleiner 
_King“ und der schwer nachweisbare Blepharoplast ilbrig. Aber auch 
diese Teile halten sich nicht lange und wenn wir die zu unter»uchenden 
Gewebe erst einige Stunden nach dem Tode in die Fixierungsfliissigkeit 
einlegen, ist der Nachweis von Erregeru nicht mehr mbglich. Aehnlich 
kbnnten ja die Verhaltnisse bei der noch viel zarteren Spirochaeta pallida 
liegen. Ieh habe deswegen in einem Falle von progressiver Paralyse so- 
fort post exituni den Schadel bffnen lassen und Teile des Gehirns und 
der Meningen herausgenommen und nach Levaditi bearbeitet (iangsame 
Methode). Trotzdem habe ich ein negatives Resultat erhaiten. In dem- 
selben und noch in zwei weiteren Fallen, die nicht ganz so friih zur Sektion 
gekommen waren, habe ich ferner von der Subarachnoidealdiissigkeit etwas 
in Kapillaren aufgesaugt und diese sofort in den Brutschrank gebracht. 
Das so erhaltene Material wurde dann moglichst schnell mit der Dunkel- 
feldbeleuchtung und in Ausstrichen nach dem Burri’schen Tuschver- 
fahren durchuntersucht. Auch hier war das Resultat ein negatives. 

Weiter habe ich in 2 Fallen von Sehnervenschwund Stiicke der 
Sehnerven und des Chiasmas nach Levaditi behandelt, ohne Spiro¬ 
chaten nachweisen zu kbnnen. Ich halte es aber fiir ganzlich unbe- 
rechtigt aus meinen negativen Resultaten den Schluss zu ziehen. dass 
Krankheitskeiine bei der Paralyse und dem Sehnervenschwunde nicht 
vorhanden sind. Dazu sind meine Untersuchungen viel zu gering an Zahl. 

Im Gegenteil kann auch das negative Resultat aller bisherigen Uuter- 
suchungen meine Auffassung, dass dieParalyse, dieTabes undderSehnerven- 
schwund direkt durch Krankheitskeime bedingt werden, nicht erschiittern. 

Wir miissen uns immer klar sein, dass es cine gauze Reihe von 
Moglichkeiten gibt, weshalb die Spirochaten nicht nachweisbar sind, 
oder riehtiger lusher nicht nachweisbar waren. Sie kbnnen ausser- 
ordentlich spSrlich sein, wie das ja bei alien Spaterkrankuugen der 
Fall zu sein scheint, und zwar nicht nur bei den tertiaren gummosen 
(Tomascewski,\ sondern auch bei den tertiaren nichtgummosen Pro- 
zessen (z. B. bei der Aortitis, Reuter und Schmorl). Sie kbnnen in 
ihrer chemischen Zusammensetzung so verandert sein, dass sie sich mit 
Silber nicht mehr impragniercn lassen, und sie kbnnen unter Fonnen 
auftreten, die mit der Spirochatenform nur noch ganz geringe Aehnlicli- 
keit haben. So haben ja Doutrelepont und Groven in Gummen Formen 
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gefunden — Ketten von feinen imprSgnierten Kornern und vollstHndig 
deforraierte Gebilde —, die alle Charakteristika der Spirochaten einge- 
bilsst haben. Ieh habe schon an anderer Stelle (1912) betont, dass wir 
solche Gebilde mit einer gewissen Berechtigung als Spirochatenreste 
oder rudimentare Formen ansprechen konnen, wenn wir neben ilinen 
noch typische Spirochaten finden. Aber aus diesen atypischen Gebilden 
allein den Schluss auf das Vorhandensein von Spirochaten zu ziehen, 
scheint mir zurzeit docli noch nicht berechtigt zu sein. 

Besonders, glaube ich, miissen wir bei Untersuchungen des Zentral- 
nervensystems mit der Deutung soldier Befunde vorsichtig sein. Hier 
konnen Gliafasem, vor allem die liber die Oberflache gewucherten, ferner 
Nervenfibrillen gar zu leiclit Veranlassung zu Verwechselungen geben. 

Dann hat Schaudinn schon darauf aufmerksam gemacht, dass die 
Spirochaten unter gewissen Bedingungen ihre Form andern konnen. Er 
hat beobachtet, wie sie sich unter der Einwirkung von Glyzerin zuerst 
strecken und dann auf ein kurzes spindelformiges Gebilde zusammen- 
schrumpfen. v. Provacek hat „Aufrollungen“ bis zur Unkenntlichkeit 
beobachtet, ebenso verknotete und Schlingen bildende Formen, die er als 
„Depressionsstadien“bezeichnet. Ferner ist festgestellt, dass die Spirochaten 
sich beim Absterben ausstrecken und ihre friihere Form ganzlich verlieren. 

Kornchen formen hat schon Herxheimer 1905 beschrieben und diese 
Formen gewinnen durch nenere Untersuchungen ein besonderes Interesse. 

Es gibt ja eine ganze Reihe von Autoren, die der Auffassung sind, 
dass die Spirochaten zu den Bakterien gehoren. Von diesen Autoren 
sind nun in der letzten Zeit iiber den Bau der Spirochaten Ansichten 
geaussert worden, die aucli fiir uns von Interesse sind So hat Gross, 
der die Spirochaeta pallida und die Spirochate des Riickfallfiebers mit 
den Cristispiren und den Saprospiren in eine Gruppe, die der Spirone- 
maceen zusammenfasst, die Behauptung aufgestellt, dass der Kiirper 
aller dieser Spironemaceen in eine Reihe hintereinander liegender 
Kammern gegliedert ist, die wahrscheinlich als einzelne Zellen anzu- 
sehen sind. Die Spironemaceen sollen also nicht einzellige, sondern 
mehrzellige Lebewesen sein und infolgedessen den Algen nahestehen. 
Fiir das Vorhandensein von Kammern bei der Spirochaeta pallida sprechen 
nach Hoffmann die kugeligen Anschwellungen, die man am Ende der 
Spirochiiten bei Dunkelfeldbeleuchtung sielit, ferner die Tatsache, dass 
man in alten Spirochiitenkulturen keine Spirochaten mehr, dagegen 
zahllose Kornchen, vom Durchmesser der Spirochaten fmdet. Diese 
Kornchen sollen nach Hoffmann nichts weiter sein, als die Einzelteile, 
aus denen sich die Spirochate zusammensetzt. Solche Kornchen hat 
Hoffmann aucli stets zwischen den Spirochaten im Dunkelfeld ge- 
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funden. Auf die Anwesenheit von „K5rnchen“ fiihrt er auch dieTatsache zu- 
riick, dass man mitdemBlutevonSyphilitikern, in dem sich keine Spirochiiten 
nacliweisen lassen,Kaninehen infizieren kann. Nach denUntersuchungenvon 
G r o s s undH o f f m a n n miissen wir also auch dieMdgl iclikei t noch gel ten 1 assen, 
dass dieSpiroehiitebeiderParalyseundderTabesin derKbrnchenformauftritt. 

Den Anhangern der Auffassung, dass die Spirochftte zu den Bak- 
terien gehort, stehen allerdings eine ganze Anzahl von Autoren gegen- 
ilber, die filr ihre Protozoennatur eintreten, vor allem E. Hoffmann 
und P. Miihlens. MUhlens fiihrt eine ganze Reilie von Griinden fiir 
seine Auffassung an: das Fehlen einer starren Membran, die Lfingsteilung 
bzw. Querteiluug mit Bildung eines Zwischenfadens, wie wir ihn bei 
Bakterien nicht kennen, das Verhalten gegen chemische Stoffe, was vor 
allem dadurch charakterisiert ist, dass die Spirochaeta pallida ebenso 
wie andere Spirochfiten und wie Trypanosomen von taurocholsaurem 
Natrium gelost wird, with rend Bakterien nicht aufgelost werden, ferner 
das spezifische Verhalten gegen chemotherapeutische Mittel und das 
Verhalten in bezug auf die ImmunitUt, die iihnlich wie bei den Trypano¬ 
somen vorkommende Agglomeration und die Art und das Auftreten von 
periodischen Nachschilben und Rezidiven. Ich mochte zu diesen Griinden 
noch hinzufUgen die Aehnlichkeit verschiedener Krankheitsbilder bei 
Lues und Trypanosomiasis. Die Keratitis parenchymatosa hereditSr 
luetischer Kinder findet nur ein Analogon in der parenchymatbsen 
Keratitis trypanosomenkranker Tiere. Das Bild der Paralyse gleicht 
fast viillig dem Bilde der durch Trypanosomen hervorgerufenen Schlaf- 
krankheit, speziell was die exsudativen Prozesse betritt’t. Und bei der 
experimentellen Tsetse-Infektion der llunde finden sich Erscheinungen, 
die mit denen bei der Tabes durchaus Ubereinstimmen (Spielmeyer). 

Wie wenig der negative Ausfall aller bisherigen Untersuchungen 
auf Spirochiiten zu bedeuten hat, ergibt sich am klarsten aus der Tat- 
sache, dass es auch bei Hirnlues bisher nur in einem einzigen Falle 
gelungen ist, Spirochiiten nachzmveisen (Strassmann). Ja auch bei 
hereditftrer Lues sind nur in einem Teile der Falle Spirochiiten im 
Zentralnervensystem gefunden worden (Siemerling cfr. S. 945 und 
Ran eke). Auch hier sind die Grilnde, warum sie in den anderen 
Fallen nicht nachweisbar waren, nicht bekannt. Und doch liegen, wie 
es scheint, die Verhaltnisse bei der hereditRren Lues besonders gUnstig, 
weil sich hier in den Organen auch noch nach 24 Stunden Spirochiiten 
nacliweisen lassen (Lavaditi), was in den Organen Erwachsener jeden- 
falls durchaus nicht immer der Fall ist. Nach alledem gibt es eine 
ganze Anzahl von Griinden dafiir, warum der Nachweis der Spirochiiten 
mit unseren heutigen Methoden noch nicht gelungen ist. 
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Eine Moglichkeit miickte ich aber hier auch noch erwtthnen, die 
mir nicht giinzlich indiskutabel erscheint. Es konnte sich ja auch um 
einen noch giinzlich unbekannten Erreger handeln. Das pathologisch- 
anatomische Bild spricht jedenfalls nicht dagegen, ebenso nicht die 
Pleozytose und das chemische Verhalten der Lumbalfliissigkeit. Auch 
der positive Ausfall der Wassermann’schen Reaktion wilrde kein 
Gegenbeweis sein. Denn wir wissen ja, dass die Wassermann’sche 
Reaktion auch bei Trypanosomenkrankheiten und anderen Erkrankungen 
positiv sein kann. Schliesslich wiirde auch die anamnestisch nachge- 
wiesene Lues nicht dagegen sprechen, da Personen, die sich einer lueti- 
schen Infektion aussetzen, sicli auch noch mit einera anderen Erreger 
infizieren konnten. Die Frage des Virus nerveux wilrde damit in ein 
ganz neues Licht riicken. Wenn ich demnach auch die Moglichkeit, 
dass wir es hier mit einem ganz neuen, noch unbekannten Erreger zu 
tun haben, nicht ganz von der Hand weisen will, glaube ich doch. dass 
wir auch ohne eine solche Annahme durchaus auskommen. 

Trotz des negativen Spirochiitenbefundes bei der Paralyse, der Tabes 
und dem tabischen, resp. paralytischen Sehnervenschwunde halte ich 
an meiner seit 2 Jahren (cf. Literatur) vertretenen Auffassung lest, dass 
alle diese Affektionen direkt durcli Krankheilskeime hervorgerufen 
werden. 

Was den Sehnervenschwund betrifft, so habe ich schon gezeigt, dass 
allein die Annahme von Krankheitskeimen an Ort und Stelle der Lasion 
eine befriedigende Erkliirung filr alle pathologisch-anatomischen und 
klinischen Erseheinungen ermoglicht. Was aber filr den Sehnerven¬ 
schwund bei der Tabes und der Paralyse gilt, das muss auch filr die 
Paralyse und die Tabes selbst gelten. 

In Bezug auf die Paralyse wird heute fast allgemein die Ansicht 
vertreten, dass wir es bei ihr mit zwei von einander unabhiingigen 
Krankheitserscheinungen zu tun haben, niimlich mit den Degenerations- 
erscheinungen an der nervosen Substanz auf der einen und den exsuda- 
liven Prozessen in der Pia und dem Gefiissapparat des Gehirns auf 
der anderen Seite. Dieser Standpunkt erfahrt eine gewisse Stiltze durcli 
einen Fall Alzheimer’s und einen ebensolchen Spielmeyer’s, in denen 
Degenerationserscheinungen in sehr ausgedehntem Masse nachweisbar 
waren, wfthrend die entziindlichen Erseheinungen sich auf sehr kleine 
Bezirke beschrankten. 

Ich gebe zu, dass wir es hier mit Fallen zu tun haben, die der 
Erkliirung bediirfen, ich glaube aber nicht, dass wir aus diesen beiden 
Ausnahmefilllen — der Alzheimer’sehe Fall stellt den einzigen 
unter 300 von ihm beobachteten Fallen von Paralyse dar — den 
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Schluss ziehen dilrfen, dass bei der Paralyse <*in im Korper kreisendes 
Toxin die Ursache der degenerativen VerRnderungen ist. Vielraelir 
glaube ieh, dass aucb ini Gehirn degenerative und exsudative Prozesse 
im allgemeinen in einem engeren Zusammenhange stehen nnd zwar in 
ahnlicher Weise, wie icli das fiir die Sehbahn nachgewiesen babe. Die 
Ffille von Alzheimer nnd Spielmeyer lassen sich auch dureh die 
Annahme von Krankheitskeimen im Gehirn in befriedigender Weise er- 
klaren. Es ist sehr gut mbglich, dass die Krankheitskeime sich unter 
gewissen Umstftnden sehr schnell vermehren nnd dass infolge dessen 
schwere degenerative Yerilnderungen eintreten, ehe es zu ausgedehnteren 
nnd ausgesprochenen exsudativen Prozessen kommt. Fiir diese Auf- 
fassung spricht in Spielmeyer’s Fall anch der ausserordentlich 
schnelle Verlauf der ganzen Erkrankung. 

Dass die paralytischen Yerilnderungen am Gehirn in letzter Linie 
syphilogenen Ursprunges sind, wird wohl heute fast allgemein ange- 
nommen. Den Ansschlag in dieser Frage haben wohl die Erfahrungen 
init der Wassermann’schen Reaktion gegeben. Plant und andere 
haben ja geradezu die Ansicht ausgesprochen, dass die Paralytiker 
noch „Spirochatentr8ger“ sind. Da man sich aber nocli immer nicht 
von der alten Idee, dass die Yerilnderungen im Gehirn auf Toxine 
zuruckzufiihren sind, freimachen kann, so nimmt man an, dass die 
Spirochiiten an einem noch unbekannten Orte im Korper sitzen und 
liier die hypothetisehen Toxine bilden, die nun am Gehirn und seinen 
Hauten ihre Wirksamkeit antfalten. 

Mir scheint es ganz gleichgiiltig, ob man das Strumpell’sche, 
das Mdbius'sche oder das Krftpelin’sche r Toxin“ annimmt, oder 
sonst ein Toxin, das fern vom Gehirn von Spirochiiten gebildet wird. 
immer handelt es sich urn ein vollig hypothetisches Toxin und immer 
handelt es sich um eine noch hypothetischere Wirkung dieses Toxins 
auf das Zentralnervensystem. Mil der Toxintheorie kann man meines 
Erachtens die pathologisch-anatomischen Befunde bei der Paralyse 
ebensowenig erkliiren, wie beim tabischen und paralytischen Sehnerven- 
scliwunde. Die exsudativen Prozesse in der Pia und am Gefftsssystem 
der Hirnrinde konnen durch ein im Blute kreisendes Toxin nicht hervor- 
gerufen werden. Ohne die Annahme von Krankheitskeimen an Ort und 
Stelle der exsudativen Prozesse sind sie nicht zu erklaren. 

Weiter spricht gegen die Toxintheorie die Lokalisatiou der exsu¬ 
dativen und degenerativen Prozesse. Alzheimer hat ja vor allem 
darauf hingewiesen, dass die verschiedenen Teile des Gehirns in ganz 
verschiedetier Weise erkranken. Die Lokalisatiou der Krankheitsprozesse 
hiingt aber nicht von der funktionellen Bedeutung der einzelnen Teile 
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des Gehirns ab. Ira Gegenteil sind alle Versuche, die paralytische 
Erkrankung als „Systemerkrankung u zu charakterisieren (Schaffer), 
als vollkommen missgliickt anzusehen. Alzheimer hat schon mit 
Recht darauf hingewiesen, dass zwar in deni grosseren Teil der Falle 
das Stirnhirn am starksten befallen ist, dass es aber auch ganz anders 
sein kann. 

Dass in dieser Beziehung eine vollige Regellosigkeit besteht, das 
habe ich auch in meinen Fallen von Paralyse (cf. die angefiihrten 
Krankengeschichten) feststellen konnen. 

In manchen Fallen kann die Paralyse auf bestimrate Rinden- 
bezirke beschrankt bleiben (Lissauer) und diese Bezirke konnen bald 
liier, bald da liegen. 

Wie alle die bei der Paralyse beobachteten verschiedenen Lokali- 
sationen durch ein im Blute kreisendes Toxin bedingt sein sollen, ist 
rair nicht recht erklarlich. 

Weiter spricht auch gegen eine Toxineinwirkung die Beobachtung, 
dass bisweilen dicht neben ganz normalen Rindenteilen schwer ver- 
anderte liegen (Alzheimer, Spielmeyer). Auch das Auftreten von 
Degenerationsherden (Sieraerling) spricht fiir die direkte Einwirkung 
von Krankheitskeimen. Auf diese herdformigen Degenerationen hat in 
neuester Zeit wieder Spielmeyer besonders die Aufmerksamkeit ge- 
lenkt. Ich kann nach eigenen Untersuchungen seine Befunde iiber herd- 
formigen Markfaserausfall nur bestatigen. Wenn wir aber solche Aus- 
falle, wie die von Spielmeyer als .,Mottenfrass“ bezeichneten in der 
Markstrahlung betrachten, dann drangt sich doch geradezu der Gedanke 
auf, dass diese Lasionen der Ansiedlung von Krankheitskeimen ilire 
Entstehung verdanken. 

Einen Fall mit ganz besonderer Lokalisation der entzilndlichen und 
degenerativen Erscheinungen habe ich selbst beobachtet, Hier waren 
die entziindlichen Prozesse nicht auf die Hirnrinde lokalisiert, sondern 
spiel ten sich an den langen von der Hirnbasis kommenden Gefassen im 
Stabkranz ab. Nirgends waren gummbse Prozesse nachweisbar. Es 
handelt sich durchaus um Veranderungen, wie wir sie als typisch fiir 
Paralyse am Gefassapparat der Hirnrinde kennen. Nur in einem Punkte 
wich das Bild ab. Infolge des auffallend reichlichen Unterganges 
markhaltiger Fasern batten sich zahlreiche Kornchenzellen gebildet, die 
nun zwischen den Plasmazellen in den adventitiellen perivaskularen 
Lymphraumen der Gefasse lagen. Auch dieser Fall ist ohne die An- 
nahme von Krankheitskeimen gar nicht zu erkliiren. 

Aehnlich, wie bei der Paralyse, liegen die Verbal tnisse bei der 
Tabes. Auch hier gibt die bisherige Toxintheorie keine befriedigende 
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Erklarung fiir alle pathologisch-anatomischen und klinischen Erschei- 
nungen. Vor allem vermag sie die entziindlichen Veranderungen 
(Nageotte) nicht zu erkliiren. Wenn diese entziindlichen Veranderungen 
auch bisher nocli nicht von alien Autoren nachgewiesen sind, so glaube 
ich docli auf Grund meiner eigenen Befunde, dass sie eine grosse Rolle 
spielen. Auch die Ansammlungen von Plasmazellen im Riickenmark 
selbst, die zuerst Schrbder beschrieben hat und die ich ebenfalls in 
einem Ealle von Tabes (Fall 11) gefunden habe, ist durch die „Toxin- 
theorie“ nicht zu erklflren. 

Es sind ja schwerwiegende Griinde gewesen, die seinerzeit zur 
Aufstellung der bisherigen Toxintheorien gefiihrt haben, aber diese 
Griinde sind heute doch nicht inehr giiltig. Im wesentlichen lagen 
zwei Tatsachen den bisherigen Toxintheorien zu Grunde, erstens, dass 
solche Veranderungen, wie sie frilher in der Tertiarperiode der Lues 
allein als syphilitische anerkannt wurden, namlich gummose Prozesse 
nicht nachweisbar waren und zweitens, dass die gewohnliche antilue- 
tisclie Therapie keinerlei Einfluss auf den Krankheitsprozess zu haben 
schien. 

Was zun&chst den zweiten Grund betrifft, so kbnnen wir ihn schon 
deswegen heute nicht mehr gelten lassen, weil wir ja auch gummose 
Prozesse am Gehirn kennen, die jeglicher antiluetischen Therapie 
trotzen. Gerade die schlechte Beeinflussbarkeit mancher luetischer Pro¬ 
zesse hat ja zu sehr energischen therapeutischen Versuchen gefiihrt. 
Ich brauche da nur an die von Horsley vorgeschlagene Trepanation 
und Durchsj)iilung mit Sublimatlosung zu erinnern. Ferner haben wir 
in den letzten Jahren dip Tatsache kennen gelernt, dass gewisse Krank- 
heitskeime gegen chemotherapeutische Versuche „fest“ werden kbnnen. 
Bekannt ist das ja von Trypanosomen, die gegen Arsen unempfindlich 
werden. Da nun die Spirochiiten vermutlich den Trypanosomen sehr 
nahe stehen, so kbnnen wir auch bei ihnen sehr wold eine solche Gift- 
festigkeit vor allem gegen Hg annehmen. 

Der andere Grund, der fiir die Toxintheorie angefiihrt wurde, war 
das Fehlen „echter“ syphilitischer Prozesse. Auch dieser Grund ist 
heute nicht mehr haltbar. Denn wir wissen heute, dass es auch 
zweifellos syphilitische Prozesse in der Spfttperiode der Syphilis gibt, 
die nicht gummbs sind. Das gilt in erster Linie von der Aortitis 
Iuetica. 

Ob wold Dbhle schon im Jahre 1885 eine durchaus zutreffende 
und auch heute noeh nicht tibertroffene Schilderung des pathologisch- 
anatomischen Bildes gegeben hat und obwohl er und Heller in einer 
Reihe von Publikationen immer wieder auf die Lues als Ursache hin- 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervensohwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 953 

gewiesen liaben, hat man sie immer wieder mit der Arteriosklerose zu- 
sammengeworfen. Und doch sind die Veranderungen in den meisten 
Fallen so charakteristische, dass man sie gar nicht iibersehen kann. 
Man sieht schon makroskopisch „zahlreiche, grossere und kleinere, un- 
regelmassig zackig begrenzte, flache Vertiefungen, die den Eindruek 
machen, „als habe man unter einer Presse mit einem mit unregelnuissig 
geformten Vorspriingen versehenen Stempel die Figuren hineingepresst“ 
(Dohle). 

Dieses Bild bietet sich allerdings nur in den vorgeschrittenen 
Fallen. Wir diirfen aus dem makroskopisch normalen Verhalten der 
Aorta aber nicht schliessen, dass die Aorta normal ist. Ich habe eine 
ganze Reihe von Aorten von Paralytikern mikroskopisch untersucht 
und habe in zwei Fallen, in denen makroskopisch keine Veranderungen 
nachweisbar waren, noch mikroskopisch Veranderungen gefunden, die 
zweifellos luetisch waren. Es handelte sich in diesen beiden Fallen 
im wesentlichen um Plasmazellinliltrate in der Adventitia. Nur an 
einzelnen Stellen drangen die Plasmazellen langs der kleinen Vasa 
vasorum in die Media vor. Bemerken mochte ich iibrigens, dass man 
bei der Aortitis an den Vasa vasorum der Aorta genau dieselben Ver¬ 
anderungen linden kann, die Alzheimer als charakteristisch fiir die 
Paralyse des Gehirns beschrieben hat, vor allem Wucherung der Endo- 
thelien mit Neubildung von elastischen Membranen. Nach meiner Auf- 
fassung handelt es sich bei diesen Veranderungen in den Vasa vasorum 
der Aorta, ebenso wie in den kleinen Hirngefassen um nichts weiter 
als um rudimentare Formen der Endarteriitis obliterans, wie das ja 
auch schon von anderer Seite ausgesprochen ist (cf. bei Alzheimer). 
Die Aortitis luetica ist iibrigens bei Paralyse viel haufiger als man 
frilher geglaubt hat. Alzheimer erwahnt unter seinen 170 Fallen 
nur Arteriosklerosen. In der Kieler Psychiatrischen Klinik sind in den 
letzten 10 Jahren 143 Falle von Tabes, Tabo-Paralyse und Paralyse 
zur Sektion gekommen. Von diesen Fallen waren 4 Tabes, 12 Tabo- 
Paralysen und die iibrigen Paralysen, Bei 10 Fallen ist die Brust- 
scktion nicht gemacht worden, und bei 19 Fallen ist iiber den Aorten- 
befund nichts erwahnt. Unter den iibrig bleibenden 114 Fallen fand 
sich 43 nuil das tvpische Bild der Dbhle-Hellerschen Aortitis mit 
den charakteristischen Runzelimgen und Ausstanzungen. In zwei von 
diesen Fallen bestand eine ausgesprochene aneurysmatische Erweiterung 
der Aorta und in einem Falle fand sich ein umschriebenes taubenei- 
grosses Aneurysma. Neben den luetischen Fallen fanden sich noch in 
alien Fallen mehr oder weniger erhebliche arteriosklerotische Verande¬ 
rungen. In 9 Fallen ist aus dem Sektionsprotokoll nicht zu ersehen, 
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ob es sich um luetische oder arteriosklerotische Verftnderungen ge- 
handelt hat. In 53 Fallen bestand ausgesproehene Arteriosklerose 
ohne luetische Verftnderungen und in 9 Fallen ist ausdriicklich au- 
gegeben, dass die Aorta normal war. 

AVir haben demnach in Kiel in wenigstens 38 pCt. aller Falle von 
Tabes nnd Paralyse luetische Aortenerkrankungen. Diese Zalil wiirde 
vermutlicli eine noch holiere sein, wenn alle Falle auch bei nornialem 
makroskopischen Befunde mikroskopisch untersucht warden. Meine 
beiden oben erwahnten Falle beweisen jedenfalls, dass die Veranderungen 
in den Anfangsstadien so unbedeutend sein konnen, dass sie makrosko- 
pisch nicht erkannt werden konnen. 

Von besonderein Interesse ist nun die nicht gummose luetische 
Aortitis deswegen, weil bei ihr durch Reuter, Schmorl u. A. Spiro- 
chaten nachgewiesen sind und weil dadurch ihre so lange bestrittene 
sj’philitische Natur einwandsfrei festgestellt ist. 

Mit dem Nachweise von Spirochaten bei der luetischen Aortitis ist 
nun auch ein fiir allemal der Auffassung ein Elide gemacht, dass es in 
der Spatperiode der Lues nur gummose Prozesse gibt. Wir miissen im 
Gegenteil in der Spatperiode der Lues zwei Formen unterscheiden, die 
gummiise und die nichtgummose Form. Mir scheint die nichtgummose 
Lues nach dem Kieler Material bei weitem haufiger zu sein. Die gummose 
Form scheint nur unter bestimmten Bedingungen aulzutreten. Welches 
allerdings diese Bedingungen sind, das verinogen wir nicht zu sagen. 
Die gunimosen und die nichtgummosen Prozesse verhalten sich meines 
Erachtens nach ganz ahnlich, wie gewisse tuberkulose Prozesse. So 
kennen wir am Auge zwei Formen, unter denen die Tuberkulose auf- 
treten kann. Die eine Form ist die des Solitartuberkels oder die mit 
Knotchenbildung einhergehende Form. Diese Form wurde friiher fiir die 
alleinige Form gehalten, unter der die Tuberkulose am Auge auftreten 
konne. Die zweite Form ist erst in den letzten Jahren anerkannt 
worden, es ist das eine viel chronischer verlaufende und niemals „Knoten“ 
bildende Form, die in der Aderhaut als Chorioiditis disseminata, in 
der Iris als diffuse chronische Iritis auftritt. Beide Formen werden 
durch Tuberkelbazillen bedingt und docli bieten sie nicht nur klinisch, 
sondern auch pathologisch-anatomisch ein durcliaus verschiedenes Bild. 
Warum durch diesel ben Bazillen bald die eine Form, bald die andere 
erzeugt wird, das wissen wir nicht. 

Ganz analog liegt es nun meinem Erachten nach bei der Lues. 
Auch liier konnen in der Spatperiode die Krankheitsprozesse sich in 
verschiedenen Formen aussern, der gunimosen und der nichtgummosen 
Form. Die nichtgummose Form wird am Zentralnervensystem repra- 
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sentiert durch die Paralyse, die Tabes und den Sehnervenschwund bei 
Tabes und Paralyse. Und in ganz ahnlicher Weise konimen nichtgum- 
mose Erkrankungen auch an anderen Organen vor. Im Auge liaben 
wir vor allem chronische Aderhautentziindungen (cf. Fall 20), in der 
Leber eine interstitielle Hepatitis, die ohne Gummenbildung verlaufen 
kann (Kaufmann), in der Niere ganz analoge interstitielle Veranderungen 
(Dohle). An der Aorta haben wir die Drill le-H el ler'sche Aortitis, an den 
Gelenken die Arthropathien, die, wie ich 1912 zeigen konnte, durchaus in 
die Gruppe der sypliilitischen nichtgummosen Prozesse gehoren. Fur meine 
Auffassung beziiglich der Gelenkaffektionen spricht auch die Tatsache, 
dass Marinesco in 2 Fallen von tabischer Arthropathie in deni Punktat 
positive Wassermann’sche Reaktion nachweisen konnte. Ferner gehort 
wahrscheinlich in diese Gruppe das Malum perforans. Auch die von 
Steiner jiingst beschriebenen Plasmazellinliltrate an den peripheren 
Nerven mochte ich hierher rechnen. Und schliesslich halte ich es fiir 
inoglich, dass auch die von Lesser zur quartkren Lues gerechneten 
Prozesse, die glatteZungenatrophie und dieOrchitis fibrosa, hierher gehoren. 

Bei manchen von diesen Prozessen kann es zu einer Kombination 
mit gummosen Prozessen konimen. So hat Dbhle in etwa 2 pCt. der 
Falle von Aortitis luetica neben den nichtgummosen Prozessen auch 
echte Gumraen gesehen (mtlndliche Mitteilung) und Straussler hat 
unter 130 Fallen von Paralyse neben den typischen paralytischen Ver¬ 
anderungen auch 4mal Gummenbildung beobachtet. 

Dass alle die erwahnten nichtgummosen Prozesse durch Krankheits- 
keime bedingt werden, und zwar durch Krankheitskeime, die in dem 
kranken Gewebe selbst iliren Sitz haben, das ersclieint mir zweifellos, 
nachdem bei einer dieser Formen, der Aortitis luetica, der Nachweis der 
Spirochaten gelungen ist. 

Alle die nichtgummosen Prozesse gehoren nun meines Erachtens 
nach eng zusammen. Das ergibt sicli daraus, dass sie nicht nur in 
ihrem pathologisch-anatomischen Bilde ubereinstimmen, sondern auch 
daraus, dass sie gleichzeitig bei einem und demselben Kranken vor- 
kommen konnen. So finden wir gleichzeitig mit den eharakteristischen 
Veranderungen am Gehirn bei der Paralyse die Dbhle-Heller'sche 
Aortitis, finden wir Gelenkerkrankungen unter dem Bilde der Arthro¬ 
pathien, finden wir Plasmazellinfiltrate an den peripheren Nerven 
(Steiner), ferner in der Leber, der Niere und, wie ich einmal beob- 
achten konnte, in der Aderhaut des Auges. 

Andererseits konnen wir aus der Tatsache, dass jede dieser Affek- 
tionen allein auftreten kann, den Schluss ziehen, dass wir es nicht mit 
einem im Blute kreisenden Toxin als Ursache zu tun haben. Es wftre 
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auch, abgesehen von alien anderen Grllnden, die dagegen sprechen, ganz 
unverstfindlich, warum das eine Mai das Gehirn frei bleibt, das andere 
Mai nur das Gehirn befallen wird, das dritte Mai nur das Rfickenmark 
erkrankt und alle die tatstichlich vorkommenden Variationen und Kom- 
binationen vorkommen. 

Wenn es sich nun sowohl bei den gummbsen Prozessen, tvie bei 
den nicht gummbsen Prozessen uni die Wirkung der Spirochiiten handelt, 
dann miissen dock auch gewisse Uebereinstimmungen zwischen den beiden 
Prozessen sich finden lassen. Und das ist in der Tat, wie die Verhalt- 
nisse an der Sehbahn zeigen, der Fall. 

Erstens ist die Lokalisation der gummbsen Prozesse dieselbe, wie 
die den nicht gummbsen Prozessen bei der tabischen Atrophie. So beginnt 
nach Uhthoff auch die gummbse Lues entweder am Chiasma oder an 
den intrakraniellen Optici. Zweitens werden auch bei der gummbsen 
Erkrankung der Sehbahn die Traktus nur in geringem Grade durcli 
Fortleitung des Prozesses vom Chiasma aus afliziert, was Uhthoff auf 
die gesehiitzte Lage der Traktus zuriickfiihrt. Weiterhin kanu auch bei 
der gummbsen Erkrankung der orbitale Selinerv vollkommen frei 
bleiben, auch wenn schwere gummbse Ver&nderungen das Chiasma und 
die intrakraniellen Teile der Optici ergriffen haben. Es kann anderer- 
seits in gewissen Fallen auch der gummbse Prozess auf die orbitalen 
Optici ilbergreifen, doch liissl sich auch in diesen Fallen eine deutliche 
Abnahme der Intensitat der Krankheitserscheinungen gegen die Peri¬ 
pherie hin feststellen. Vor allem konimen am orbitalen Optikus nicht 
die machtigen Schwellungen vor, wie am intrakraniellen Optikus. Die 
Erscheinungen, die wir am intrakraniellen Teile des Sehnerven bei der 
gummbsen Erkrankung finden, bestehen im wesentlichen in einer Peri¬ 
neuritis und inters!itiellen Neuritis und eventuell dadurch bedingter 
Atrophie. Greifen die entziindlichen Erscheinungen auf den orbitalen 
Optikus fiber, so gibt es zwei Mbglichkeiten, sie konnen sich entweder 
ebenso wie im Allgemeinen bei der Tabes und der Paralyse auf den 
hinteren Abschnitt beschrfinken und dann an der Papille nur das Bild 
der einfachen Atrophie hervorrufen, sie konnen sich aber auch oline 
Unterbrechung vom Chiasma bis zur Papille herunterstrecken und bier 
zu melir oder weniger schweren entziindlichen Erscheinungen fiihren 
(Uhthoff S. 1057) die entweder miter deni Bilde der Neuritis optica 
oder deni der Stauungspapille in Erscheinung treten. 

Wir sehen also, dass zwischen der gummbsen Erkrankung der 
Sehbahn und der nicht gummbsen bei der Tabes und der Paralyse auf- 
fallende Uebereinstimmungen inbezug auf die Ausbreitung des Krank- 
lieitsprozesses bestehen. 
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Nur die Ausdehnung der entziindliehen Veranderungen bis zur 
Papille scheint bei der nicht gummosen Form seltener vorzukommen. 
Jedenfalls babe ich sie unter meinen Fallen nicht beobachtet und fiir 
ihr Vorkommen spricht nur der Fuchs'sche Fall und vielleicht noch 
einige seltene Beobachtungen von Bernhardt, Pick, Schuster und 
Mendel (cit. von Wilbrand und Siinger V S. 531). 

Fassen wir nun die progressive Paralyse, die Tabes und den Seh- 
nervenschwund als die Folge einer direkten Ansiedelung von Krank- 
heitskeimen auf, so gewinnen aucli unsere Ansichten von der Bedeutung 
der Disposition und der sogenannten „akzidentellen Schadlichkeiten“ 
ein ganz anderes Anssehen. Man hat bisher immer angenommen, dass 
das Nervensystem wenig widerstandsfiihig oder durch irgend welche 
Einwirkungen geschfldigt sein miisse, damit es zu paralytischen oder 
tabischen Erkrankungen kommt. 

Ich mochte glauben, dass in dieser Frage ein ganz anderer Stand- 
punkt der richtige ist. Ich meine. dass es ganz gleichgiltig ist, ob wir 
ein sehr widerstandsfiihiges oder ein schwaches Nervensystem vor uns 
haben. Wenn sich Spirochfiten in der Pia, den adventitiellen Lymph- 
riiumen oder in der nervosen Substanz selbst ansiedeln, dann entstehen 
gummose oder nicht gummose Erkrankungen und bei den letzteren, je 
nach dem Sitze, paralytische oder tabische Erkrankungen. Meines Er- 
achtens htilt aucli das beste Nervensystem den Einwirkungen derSpiroehaten 
nicht stand. Ob wir nun den Sehnerven, die Hirnrinde, das Riickenmark 
oder die hinteren Wurzeln nehmen, in jedem Falle werden die Krank- 
heitskeime an der Stelle, wo sie sich niedergelassen haben, die nervose 
Substanz schadigen und bei geniigend langer Einwirkimg zum Schwunde 
bringen, genau so, wie sie die Aortenwand, das Leber- und Nieren- 
gewebe, die Gelenke und andere Teile des Korpers schadigen und zum 
Schwunde bringen konnen. Um eine Giftwirkung handelt es sich 
natilrlich auch bei alien diesen Vorgangen, aber es handelt sich um die 
Wirkung eines Giftes, das die Krankheitskeime direkt am Ort der 
Gewebslasion erzeugen, nicht, wie man das bisher fast allgemein ange* 
nommen hat, um die Einwirkung eines im Blute kreisenden Toxins. 

Man konnte nun glauben, dass ich jede Disposition leugnen wollte. 
Das ist aber durchaus nicht der Fall. Aber ich fasse die Disposition 
in einem ganz anderen Sinne auf, als das bisher geschehen ist. Bisher 
hat man immer angenommen, dass durch alle akzidentellen Schadi- 
gungen das Nervensystem direkt geschiidigt und nun gegen das im 
Blute kreisende metasyphilitische Gift weniger widerstandsfahig gemacht 
wird. Ich glaube dagegen, dass in erster Linie nicht das Nervensystem, 
sondern die natiirlichen AbwehrkrSfte des Korpers geschiidigt werden. 
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Wir konnen uns heute (loch nur auf den Slandpunkt der Immunitats- 
forschung stellen. Gegen die Spirochaten hat der Korper zwei Forraen 
von Abwehrkraften znr Verfdgung. Schutzstoffe, die iin Blute kreisen, 
und zellige Elemente, von denen im wesentlichen die einzelligen Blut- 
zellcn und ihre Abkoramlinge, die Plasmazellen, in Betracht kommen. 
Ob grade bei der Tabes und der Paralyse und dem bei i linen vor- 
komraenden Sehnervenschwunde den Schutzstoffen im Blute eine grosse 
Rolle zugeschrieben werden muss, mbclite ich noch dahingestellt 
sein lassen. Ich glaube jedenfalls, dass ihre Bedeutung keine allzu 
grosse ist. 

Es sclieint mir deswegen auch ziendich Uberfliissig, Erwiigungen 
dartlber anzustellen, ob hier mehr die Leukine (Schneider), die Pla- 
kine (Putaki und Gruber), die Opsonine (Whrigt) Oder andere StoflFe 
in Betracht kommen. Die Hauptrolle scheinen mir, wie bei alien lueti- 
schen Prozessen die zelligen Elemente zu spielen und als solche kommen 
ja im wesentlichen bei der Paralyse die Plasmazellen in Betracht. 

Es ist nun wolil ganz zweifellos, dass die natUrlichen Schutzkrafte 
des Kbrpers gegen die Krankheitskeime auf der einen Seite verstiirkt, 
auf der anderen abgeschwficht werden konnen. 

Eine Erhbhung der Schutzkrafte hat man bei der Paralyse und der 
Tabes auf verschiedene Weise versucht. Auf der Beobachtung fussend. 
dass Infektionskrankheiten, wie Ervsipel, einen giinstigen Verlauf auf 
die Paralyse ausilbten, hat man geglaubt, (lurch kiinstliche Temperatur- 
erhohungen ebenfalls giinstig einwirken zu konnen. Um solche Tempe- 
ratursteigerungen zu erzielen, hat man Tuberkulineinspritzungen (Pilcz) 
gemacht und Nukleinsiiure (Donath) gegeben. 

Es ist wolil moglich, dass auf diese Weise eine giinstige Ein- 
wirkung auf die natiirlichen Schutzkrafte des Ivorpers ausgeiibt wer¬ 
den kann. 

Auf der anderen Seite kann nun die nattirliche Resistenz des Kbr¬ 
pers gegen die Infektion — denn als eine solche sehe ich den paraly- 
tischen und tabischen Prozess an — auch geschitdigt werden. Es ist 
experimentell einwandsfrei nachgewiesen, dass man bei Tieren die Wider- 
standsfUhigkeit gegen bestimmte Infektionen herabsetzen kann. Tauben 
werden (lurch Uingeres Hungern empfanglich fiir Milzbrandinfektion. 
Durcli Dilrsten, Uebermtldung infolge Gehenlassens in der Tretmiihle, 
ferner (lurch eingreifende und gewaltsame Aendemngen der Korper- 
temperatur lassen sicli auch bei anderen Tieren Resistenzverminderung 
gegen Infektionen erzielen (Dieudonne). 

Auch die Erkaltung, die ja nach Leyden bei der Entstehung der 
Tabes eine grosse Rolle spielt, kann bei Tieren zur Verminderung der 
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natilrliehen Resistenz fiiliren. So erliegen entfiederte Htihner und ge- 
schorene Ratten einer fiir Kontrolltiere unwirksamen Milzbrandinfektion, 
besonders wenn die Tiere der abkiihlenden Wirkung eines starken Luft- 
stromes ausgesetzt werden (Lode). 

Auch Blutentziehungen, Alkohol, kiinstlicher Diabetes vermindern 
die natiirliche Resistenz. Von besonderem Interesse, gerade filr die 
Tabes und die Paralyse, scheint mir auch eine Beobachtung zu sein, 
die man bei Tieren gemacht hat, die mit Dourinetrypanosomen infiziert 
waren. Besonders bei Eseln und Maultieren, die sich vor Lingerer Zeit 
infiziert hatten, dann aber scheinbar vollkommen gesund waren, hat 
man nach grossen korperlichen Anstrengungen ziemlich plotzlich schwere 
Krankheitserscheinungen vor allem Lahmungen auftreten sehen. Es kann 
dabei wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die in den Tieren vorhan- 
denen Trypanosomen infolge einer Verminderung der Resistenz der Tiere 
sich plotzlich vermehrt hatten, und nun zu Krankheitserscheinungen in 
den verschiedensten Stellen des Korpers gefiihrt haben. 

Nach allem werden wir uns die Einwirkungen der sogenannten 
akzidentellen Schadlichkeiten nicht in dem Sinne vorstellen konnen, dass 
dadurch die Widerstandsfahigkeit des Nervensysteins gegen ein im Korper 
kreisendes Toxin herabgesetzt wird, sondern so, dass die Unschadlich- 
macliung der Krankheitskeime, die seit der Infektion im Korper noch 
vorhanden sind, gehemmt oder ganz aufgehoben wird. Alhohol, Exzesse 
in venere, korperliche Anstrengungen, Erkaltungen und andere Schad¬ 
lichkeiten setzen auf alle Falle die Resistenz des Korpers gegen die 
vorhandenen Krankheitskeime herab. Infolge der herabgesetzten Resi¬ 
stenz kommt es dann zu einer Vermehrung der Krankheitskeime und 
zu einer Ansiedelung in den verschiedensten Organen. Im Gegensatz 
dazu ist es durchaus moglich, dass unter giinstigen Susseren Verhalt- 
nissen Spirochatenherde selbst im Rtlckenmark und in den Sehnerven 
nud im Gehirn in Schach gehalten und selbst unschadlich gemacht wer¬ 
den konnen. Das zeigen uns die Falle rudimentarer Tabes (Striim- 
pell) und die zwar seltenen, aber dock einwandsfrei festgestellten Falle 
von stationkr bleibender tabischer Sehnervenatrophie (Uhthoff). 

Filr unsere therapeutischen Massnahmen ist es nattirlich von grosser 
Wichtigkeit, dass festgestellt wird> ob der Sehnervenschwund. die Para¬ 
lyse und die Tabes auf ein metasyphilitisches Gift zuriickzufiihren sind, 
oder ob es sich um eine direkte Wirkung von Spirocluiten handelt. 
Nach den pathologisch-anatomischen Untersuchungen kann in diesem 
Punkte meines Erachtens nach kein Zweifel mehr herrschen. Wir wer¬ 
den also auch in Zukunft mit alien uns zu Gebote stehenden Mitteln 
gegen die Krankheitskeime vorgehen miissen. In welcher Weise das 
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am wirksamsten geschehen kann, darUber wird sich erst dann etwas 
Sicheres sagen lassen, wenn wir iiber die Wirksamkeit des Salvarsans, 
vor allem im Verein mit Quecksilber ein einigermassen sicheres Urteil 
ffillen konnen. Eine Schwierigkeit wird sich aber gerade auch bei 
der Behandlung des Sehnervenschwundes sehr unangeuehm bemerkbar 
maclien, dass wir nttmlich mit all unseren chemischen Mitteln niclit 
genttgend an die im Nervengewebe sitzenden Spirochaten herankommen 
konnen. Ob es da nicht zweckmftssig sein wird, in verzweifelten Fallen 
zu versuchen, einen direkteren Einfluss auf die erkrankten Teile des 
Zentralnervensystems auszutlben, tthnlich wie das Horsley fiir die gum- 
mbsen Prozesse vorgeschlagen hat, scheint mir der Erwttgung wert. 

Nachtrag bei der Korrektur: Schneller, als ich erwartet liatte, 
ist auch der einzige Einwand, den man gegen meine Auffassung von 
der Entstehung des tabischen bezw. paralytischen Sehnervenschwundes 
nocli erheben konnte, entkrfiftet worden, nttmlich der Einwand, dass es 
doch bisher nicht gelungen ist, bei den sogen. ^metasyphilitischen^ Er- 
krankungen des Zentralnervensystems Spiroch/lten nachzuweisen. Ich 
habe schon daranf hingewiesen, dass die Paralyse und die Tabes und 
der tabische bezw. paralytische Sehnervenschwund pathologisch-ana- 
tomisch durchaus in dieselbe Gruppe gehoren, wie die Arthropathien 
(Stargardt 1912), die Aortitis luica (Doehle-Heller), die spttt- 
syphilitischen Erkrankungen der Aderhaut des Auges, die entziindlichen 
Erkrankungen der peripheren Nerven (Steiner), gewisse Formen von 
interstitieller Nephritis und Hepatitis und vielleicht noch andere Er- 
krankungen. Da nun bei einer dieser Affektionen, nttmlich der Aortitis 
luica, bereits die Spirochfite durch Reuter nachgewiesen war, so war es 
meines Erachtens nach ganz selbstverstttndlich, dass man bei den 
anderen eben erwfthnten Affektionen, also auch bei der Tabes und der 
Paralyse Spirochftten linden musste. Das ist nun in der Tat Noguchi 
geluugen (Milnchener Med. Wochenschr. 1913, Nr. 8 und 14). Noguchi 
hat ini Hirne von Paralytikern und im RUckenmark von Tabischen 
Spirochfiten nachgewiesen. Da nun, wie ich gezeigt habe, beim 
tabischen resp. paralytischen Sehnervenschwunde sich genau dieselben 
pathologisch-anatomischen Prozesse in der Sehbahn, speziell den Optici 
und dem Chiasma abspielen, wie bei der Paralyse in der Hirnrinde 
und bei der Tabes im Riickenmark und in den Wurzeln, so kann es 
nunmehr keinem Zweifel mehr unterliegen, dass wir es auch in der 
Sehbahn mit der direkten Einwirkung von Spirochttten zu tun haben, 
wie ich das schon auf Grund meiner pathologisch-anatomischen Unter- 
suchungen postulierl habe. 
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leh mochte nun aber nocli besonders betonen, dass der Nachweis 
der Spirochaten fi'ir die pathologisch-histologische Diagnose der tabi- 
schen bezw. paralytischen Sehnervenatrophie nicht erforderlich ist. 
Das histo-pathologische Bild ist, wie ich gezeigt babe, ein durchaus 
charakteristisches und typisches, und vvird aucli in Zukunft allein 
geniigen, um in zweifelkaften Fallen eine einwandsfreie mikro- 
skopische Diagnose zu erraoglichen. 
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ErklHrung der Abbildungeii (Tafeln XXI—XXIV.) 

Tafel XXL 

Uebersiclitsbild iiber die Ausdehnung der degenerativen Veriinderungen im 
Optikus in den einzelnen Fallen. Gezeichnet isl der Querschnitt des Optikus 
dicht hinter dem Eintritt in das Auge und zwar in der Ansicht von hinten. 
Zum Vergleich ist das Schema des Fascrvcrlaufcs an dieser Stelle nach Henschen 
abgebildet. Die schraffierten Stellen bedcutcn Atrophie im ersten Beginn, 
die grau gezeichneten schon ausgesprochene Atrophie. An den schwarz 
gezeichneten Stellen sind keine oder nur noch ganz vcrcinzelte Nervenfasern 
vorhanden. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 








Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 





4r<?Aiv /I 





I-ichtdmck 


r 


Digitized by Got igle 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 






V 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



rchit 






digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 




Digitized by 




Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 





Archiu f. Psychiatrie. 51. Bd. 


Taf. XXIV. 



Digitized by 


Google 


Lichtdruck von Albert Frisch, Berlin W. 

Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 





Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ursachen des Sehnervenschwundes bei Tabes und progressiver Paralyse. 967 

Mikroph otogram me (mit dera Zeiss’schen Apparat aufgenommen). 

Tafel XXII—XXIV. 

Fig. 1. Schnitt durch die temporale Ilalftc der Makulagegend derNetzbaut in 
einem Falle von partieller Atrophic des Optikus (Fall 19). Die Abbildung zeigt die 
annahernd normale Zahl der Ganglienzellen in der Ganglienzellschicht. (Thionin.) 

Fig. 2. Schnitt durch die nasale Halfte der Makula in deraselben Falle. 
Die Ganglienzellen fehlen liier fast vdllig. (Thionin.) 

Fig. 3. Plasmazellinfiltration der Pia am intrakraniollen Optikus (Fall 12). 
Iliimalaun. 

Fig. 4. Infiltration der Pia und der kurzen Septen des intrakraniellen 
Optikus bei beginnender Sehnervenatropbie. Die degenerierten Partien liegen 
in unmittelbarer Nahe der infil trier ten Pia und der infiltrierten Septen. 
(Fall 16). Iliimalaun. 

Fig. 5. Infiltration in einem langeren Septum, in dessen Umgebung ein 
deutlicher Ausfall von Nervenfasern nachweisbar war. (Fall 4 rechts nasal 
und oben, intrakranieller Optikus). Ilamalaun. 

Fig. 6. Eindringen der Plasmazellen langs der adventitiellen Raume in 
das lnnere des Chiama (Fall 18). Thionin. 

Fig. 7. Von Plasmazellen umgebenes Gefass mitten im Chiasma (Fall 18). 
Thionin. 

Fig. 8. Infiltrierte Gefasse im Ependym des Recessus chiasmatis (Fall 9). 
Hiimalaun. 

Fig. 9. Wucherung der Randglia, sogenannte „Pinselbildung“ an der 
vorderen Chiasmakante. Die Pia ist infiltriert. (Fall 18). Rancke’sche Methode. 

Fig. 10. Fettkornchenzellen im Chiasma bei fast totaler Sehnervenatrophic 
(Fall 18). Sudanfarbung. 

Fig. 11. Gliawucherung im mittleren Tcile des Chiasma in einem Falle von 
fast totaler Sehnencnatrophie (Fall 18). Die neugebildeten Fasern verlaufen in 
der Richtung der untergegangenen Nervenfasern. Rancke'sche Methode. 

Fig. 12. Gliawucherung in der Gegend des Strohmattengoflechtes. Der- 
selbe Fall. Die Gliafasern verlaufen auch hier in der Richtung der unter¬ 
gegangenen Nervenfasern und bilden deswegen ganz iihnliche Durchflechtungcn, 
wie die normalerweise an dieser Stelle vorhandenen Nervenfasern. 

Fig. 13. Schwerer Zerstorungsprozess (primiir) im unteren und medialen 
Teile des rechten Traktus (Fall 12). Die neben liegenden Teile des zentralen 
Grau sind schwer vcriindert. Das Bild zeigt die sekundare Gliawucherung an 
den zerstorten Stellen. Rancke’sche Methode. 

Fig. 14. Plasmazellinfiltrat um ein Gefass im Corpus geniculatum externum. 
(Fall 12). Thionin. 

Fig. 15. Traktus und Teil des Corpus geniculatum externum in einem 
Falle von fast totaler Atrophic (Fall 18). Fibrillenbild nach der Bielschowsky- 
schen Methode. 

Fig. 16. Dieselbe Stelle. Gliabild nach dcr Rancke’schen Methode. 

Fig. 17. Monstregliazelle aus dem zentralen Grau (Fall 12). Rancke’sche 
Methode. 

Fig. 18. Plasmazellinfiltrat im Okulomotorius (Fall 22 rechts). 
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A us der psychiatrischen und Nervenklinik zu Kiel 
(Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Siemerling). 

Pupilleiiuiitersucliuiigen bei Geisteskranken und 

Gesunden. 

Von 

Privatdozent Dr. Rungc, 

Obcrarzt ilor Klinik. 


Nachdem in friiheren Jahrzeknten die Feststellung der Ungleichheit 
der Pupillen bei Geisteskranken eine grosse Rolle gespielt hatte und 
sehr hocli bewertet worden war, nachdem ferner nach der Entdeckung 
der Pupillenstarrc durcb Argyll-Robertson 1869 die Feststellung 
dieser lange Zeit das Feld vbllig beherrschte und die lieutige grosse 
Bedeutung erlangte, wandte man sich erst im letzten Jahrzehnt unter 
der Fiihrung Bumke’s mehr der Untersuclnmg und Beobacktung der 
feineren Bewegungen der Iris, der von Laqueur 1887 so benanuten 
und in ihrer Physiologie weiter von Rieger und Forster, Scliadow 
und Anderen untersuchten Pupillenunruhe, der bereits 1826 von Johannes 
Muller beobachtcten Erweiterung der Pupillen auf psychische und ihrer 
Erweiterung auf sensible Reize zu. Diese Pupillenunruhe, die nach 
friiheren Versuchen von den Schwankungen des Blutdrucks, der Herz- 
und Atmungstfttigkeit unabhangigen, bei gleichbleibender Belichtung, 
aufgehobener Konvergenz und Akkommodation, sowie volliger Adaptation 
nachzuweisenden feinsten Oszillationen der menscklicken Iris sollen nach 
Bumke und Weiler, ebenso wie die Erweiterung der Pupille auf sen¬ 
sible, sensorische und psychische Reize bei jcdem gesunden Menschen 
vorhanden sein. War die Behauptung Bumke’s richtig, dass jedes leb- 
kaftere geistige Geschehen, jede psychische Anstrengung, jeder Willens- 
impuls, jede lebhafte Vorstellung, jeder Affekt beim Gesuuden Pupillen- 
erweiterung zur Folge hat, so konute in der Tat die Iris nicht besser 
als wie von Sell iff als das feinste Acsthesiometer bezeichnet werden, 
konnten auffallende Veriindenuigen in diesen Ersclieinungen fur unsere 
in vielem ja noch so diirftige psychiatrische Diagnostik ausserordentlich 
wertvolle Schliisse gerechtfertigt erscheinen lassen. 

Weiler wies aber bereits darauf hin, dass individuelle Schwan¬ 
kungen in der Intensity dieser Ersclieinungen auch bei Gesunden vor- 
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kommen, dass auch bei diesen die Unruhe und die Erweiterungsreflexe 
eine geringe Intensitat zeigen konnen. Moli und Mobius stellten fest, 
dass die Pupillenunruhe bei Frauen deutlicker war als bei MSnnern, 
Hiibner fand bei drei geistesgesunden Frauen im Alter von 48 bis 
56 Jakren keine Psyckoreflexe und Wassermeyer, der 174 Gesunde 
in jungerem Lebensalter untersuckte, fand in 13 pCt. die Pupillenunruhe 
fast gleich 0, in 6 Fallen keine deutliche Psyckoreaktion und in einem 
Fall keine Psyckoreflexe und keine Pupillenunruhe. Nach diesen Re- 
sultaten rausste es zun&chst sckon zweifelkaft ersckeinen, ob bei Ge¬ 
sunden Uuruke und Erweiterungsreflexe stets in gleicher Inteusitat und 
uberhaupt iramer vorhanden waren, wodurch ja immerhin der Wert 
etwaiger Verauderungen bei Rranken kerabgeniindert wcrden konnte. 

Der Erste, der systematiscke Untersuchungen uber die feineren Be- 
wegungen der Iris bei Geisteskranken vornahm, war, abgeseken von 
Moli, Mobius, Buccola, Kornfeld und Bickeles, Bewail Lewis, 
Berger, die bereits Beobachtungen fiber die sensible Erweiterungsreaktion 
bei alten Leuten, Epileptikern, Paralytikern und Tabikern gemacht kaben, 
Bumke, der 1903 zuerst nackweisen konnte, dass bei einem grossen 
Prozentsatz von Dementia praecox-Kranken Pupillenunruhe, 
psychische und sensible Reflexe fehlten. Durch weitere genauere 
Untersuchungen konnte er spater nock seine Angaben bestiitigen und 
gibt in seiner neuesten Arbeit uber dieses Tkema 1911 auf Grund von 
annakernd 200 Dementia praecox-Fallen an, dass er das erwaknte Krank- 
keitszeichen in 60 pCt. der FUlle gefunden babe. Ausser bei diesen 
liess sick das Symptom bei organiscken Gehirnleiden oder solcben Krank- 
heiten nachweiseu, bei denen eine organische Grundlage zwar bisker 
unbekannt, aber dock anzunehmen war, bei Paralyse und Tabes mit 
reflektoriscker Starre, bei Senil-Dementen, bei mancken Idioten 
und Imbezillen, sowie einzelnen verblodeten Epileptikern. 

Die Ergebnisse der folgenden Arbeiten uber das Bum ke’sche Sym¬ 
ptom bei Dementia praecox sind aus folgender Tabelle ersicktlick: 


Pupillenunruhe, psychische und sensible Reflexe. 


Lfde. 

Nr. 

A utor 

+ 

gering od.? 

0 

Zahl 

der Fallc 

1. 

Rumke . 

_ 

_ 

zirka 60 pCt. 

200 

2. 

H ii b n e r. 

8 pCt. 

17 pCt. 

75 pCt. 

51 

3. 

S i o 1 i. 



37 = 92 pCt. 

40 

4. 

W e i 1 e r. 

44 pCt. 

20 pCt. 

36 pCt. 

126 

5. 

Neussichin .... 

14,5 pCt. 

57,7 pCt. 

26 pCt. 

40 

G. 

Wassermeyer . . 

— 

— 

6—15 pCt. 

39 

7. 

Pfortncr .... 

50 pCt. 

33,8 pCt. 

16,2 pCt. 

68 
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Es bestehen also grosse Unterschiede in den Ergebnissen Bumke’s, 
Hiibner’s, Sioli’s einerseits und denen Weiler’s, Neussichin’s, 
Pfortner’s, Wassermeyer’s andererseits; und die Frage, ob und in- 
wieweit das Fehlen der Unruhe und Pupillenerweiterungsreflexe als 
pathologischer Befund bei nianchen Psychosen zu beriicksichtigen ist, 
kann noch nicht als gelost betrachtet werden. Besonders FrOder- 
strOm, der iiberbaupt die direkte Abhangigkeit der Erweiterungsreflexe 
von psycbischen Vorgangen bestreitet, verlangt noch ausgedehnte Unter- 
suchungen an Gesunden, ehe aus Abweichungen bei einzelnen Formen 
von Geisteskrankhciten Schliisse gezogen werden diirften. Schliesslich 
musste aucli gerade die Unvollkomraenheit unserer Diagnostik, die Un- 
sicherheit der Prognosestellung bei diesen Psychosenformen, bei denen 
uns noch endgiltige pathologisch-anatomische Grundlagen fehlen, zur 
Weiterarbeit in dieser Richtung verlocken. 

Die Differenzen in den Untersuchuugsergebuissen scheinen auf den 
ersten Blick erklarlich, wenn man weiss, dass fast jeder Untersucher 
eine andere Untersuchungsmethode angewandt hat. So untersuchte 
Bumke im Dunkelzimnier mit der Westien'schen Lupe, die mit einem 
Pupillometer verbunden war, bei einer Lichtstarke von 7 Meterkerzen, 
die nach Bcdarf auf 9 Meterkerzen erhoht wurde; die Lichtquelle be- 
stand in einer an der Decke angebrachten Auerlampe, dereu Licht durch 
Milchglaser abgeblendet war. Hiibner, Sioli untersuchten ebenfalls 
im Dunkelzimnier bei einer Lichtstarke von 7 Meterkerzen, die von einer 
50 cm vom Auge entfernt in einem Winkel von 45 Grad angebrachten 
Lampe erzeugt wurde, wahrend der Kranke einen hinter dem Uuter- 
sucher angebrachten Gegenstand fixieren musste. 

Weiler untersuchte mit einem kompliziert gebauten Apparat mittels 
einer Lupe mit sehr langer Brennweite, bei einer Beleuchtung von ca. 
20—30 Meterkerzen. Denselben Apparat benutzte Neussichin. 

Wassermeyer untersuchte bei Tageslicht in den Mittagsstunden 
mit dem Zeiss’schen binokularen Mikroskop, bei dem am Okular ein 
Massstab eingeritzt war, und Pfortner schliesslich untersuchte im 
Dunkelzimnier bei seitlicher Beleuchtung mit blossem, unbewaffnetem 
Auge. 

Betrachten wir die Differenzen genauer, so wird uns eine gewisse 
Abhangigkeit der Resultate von der Starke der Belichtung, bei der die 
Untersuchungen vorgenommen wurden, auffallen, mit Ausnahme des Er- 
gebnisses von Pfortner, der aber zum Vergleicb iiberhaupt nicht heran- 
gezogen werden kann, wie schon Bumke betont hat, weil bei Unter- 
suchung oline Vergrosserungsglas sich zahlreiche Beobachtungsfehler mit 
eiuschleichen konnen. Je starker bei den anderen die Belichtung war, 
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desto weniger haufig liess sich das Bumke’sche Symptom nachweisen, 
was am auffallendsten bei dem Ergebniss Wassermeyer’s, der seine 
Untersnchungen an der hiesigen Klinik anstellte, ist. Es war also von 
Wichtigkeit, festzustellen, ob dieses Ergebnis ein rein zufalliges ist oder 
ob es, wie Bumke meint, ein durch zahlreiche Fehlerquellen gefalschtes 
ist, oder ob tats&chlich die Untersuchungsergebnisse je nach der Starke 
der Belichtung gesetzmassig verschiedene sind. Bumke hat n&mlich 
gegen die Untersuchung bei starker Belichtung einzuwenden, dass bei 
den dauernden leichten Bewegungen der Bulbi, die beim Fixieren eiues 
Punktes immer eintreten sollen, fortwahrend verschieden grosse Licht- 
mengen ins Auge fallen und dadurch fortwahrende kleine reflektorische 
Bewegungen der Iris hervorgerufen werden, die naturgemass bei starker 
Belichtung um so grosser sein miissen und die sich von der echten 
Pupillenunruhe nur durch Unterschiede im zeitlichen Verlauf und Rhyth- 
mus der Bewegungen trennenlassen, aber sich um so schwerer trennenlassen, 
je ausgiebiger sie sind. Um also ein „Verdecken“ der Pupillenunruhe durch 
Lichtreflexe zu verhindern, halt Bumke die Untersuchung im Dunkelzimmer 
fur notwendig. Auch sollen im Dunkelzimmer weniger Assoziationen aus- 
gelost werden kbnnen, die mit den ibnen folgenden Pupillenerweiterungeu 
die Untersuchungen storen kdunten. Wassermeyer bestreitet dies, und 
ich glaube auch nach meinen Erfahrungen nicht, dass dieser Eiuwand von 
Bedeutung ist. Wassermeyer halt weiter die bei der Untersuchung im 
Dunkelzimmer ziemlich erhebliche Pupillenweite fur ein Hindernis bei dem 
Zustandekommen der Reflexe. Auch hebt er hervor, dass ihm die Unter¬ 
suchung bei Tageslicht die Benutzung des nicht sebr lichtstarken, aber 
starker vergrossernden Zeiss’schen Mikroskops erlaubt. Es scheint 
ihm nach allem belanglos, welche Untersuchungsmethode nun gerade 
benutzt wird. Weiler, der schon der Pupillenweite eine gewisse Be¬ 
deutung beimisst, meint, dass es in der Hauptsache doch die Verschie- 
denheit des Krankenmaterials sei, welche einen so hochgradigen Unter- 
schied in den Ergebnissen herbeifiihre, da die, welche ein Fehlen der 
Symptome in hoherem Prozentsatz auszuweisen batten, gewobnlich altere 
Falle untersucht batten. Bumke schliesslich hat noch darauf hinge- 
wiesen, dass iiber die Abgrenzung des Krankheitsbildes der Dementia 
praecox grosse Meinungsverschiedenheiteu herrschen und dass deshalb 
schon in den Ergebnissen ein gewisser Unterschied zu erwarten sei. 
Klarheit iiber diese Frage ist also noch keineswegs erzielt. Immerhin 
kann man dem Einwand Bumke’s eine gewisse Berechtigung nicht ver- 
sagen, dass Vergleiche nicht moglich sind, wenn nicht die gleichen 
Untersuchungsmethoden angewandt werden. Da im ubrigen die meisten 
zur Begriindung der Verschiedenheit der Ergebnisse angefiihrten Ur- 
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sachen rein theoretischen Ueberlegungen entsprungen sind, da ferner 
nicht bekannt ist, wie die Fiille der einzelnen Autoren nun voneinander 
verschieden waren, sehien mir zun&chst die positive Tatsache, dass alle 
die, welche dio Untersuchung bei geringer Beleuchtung vornahmen, am 
meisten abweichende Resultatc von denen bekamen, die sie bei starkerer 
Beleucbtung untersuchten, am auffallendsten und wichtigsten zu sein. 
Andererseits muss aber nocbmals hervorgehoben werden, dass gerade 
VVassermeyer aucli bei starkerer Belichtung bei Gesunden sehr stark 
herabgesetzte oder gar keine Pupillenunruhe und Psycboreflexe gefunden 
hat. Es war aber aucli weiter wiclitig, bier festzustellen, ob die Diffe- 
renzen durch die Art der Abgrenzung der Krankheitsgruppe oder durch 
das bei der Untersuchung gerade vorliegende Krankbeitsstadium be- 
dingt sind. 

Unter diesen Gesichtspunkten habe ich nun an rund 200 Personen, 
Geisteskranken, Nervenkranken und Gesunden, Untersucbungen 
vorgenommen, und zwar bei den meisten Kranken sowohl im Dunkel- 
zimmer bei einer Beleuchtung von 9 Meterkerzen, wie auch bei Tages- 
licbt, um inOglichst starke Gegensiitze zu schaffen. Die Bumke’sche 
Versuchsanordnung konnte nicht auf das Genaueste nachgeahmt werden, 
da die Angaben fiber die Belichtung etc. nicht ganz genaue sind, be- 
sonders nicht aus den Ausfiihrungen hervorgeht, wo die Lichtstarke 
7 Meterkerzen betrug, ob direkt in der Gegend des Auges des Patienten 
oder anderswo. Nach der Angabe: „noch bei einer 7 Meterkerzen ent- 
sprechenden Belichtung der Pupille ist das Bild hinreichend scharf“, 
muss angenommen werden, dass die Belichtung also direkt am Auge 
7 Meterkerzen betrug, die nach Bedarf auf 9 Meterkerzen erboht werden 
konnte. Um der Bumke’schen Versuchsanordnung mOglichst nahe zu 
kommen, aber auch ganz genaue Angaben iiber die Anordnung macken 
zu kbnnen, habe ich folgende Versuchsanordnung benutzt: Zur Unter¬ 
suchung im Dunkelzimmer verwandte ich die Westieirsche Lupe, die 
nach genauer physikalischer Bestimmung eine ca. Ofache Vergrosserung 
liefert, die in Verbindung stand mit einem nach Art des Hess-Bumke- 
schen hergestellten Pupillometer. Zwischen Lupe und Auge des zu 
Untersuchendon befand sick ein Deckglas, das einen kreuzformigen Milli- 
metermassstab vor das Auge spiegelte. Dies wurde dadurch erreicht, 
dass sich in dem Boden eines mit einer Lampe versekenen Hastens 
oberhalb des Deckglases eine in Millimeterabstanden durchlocherte dunne 
Blechscheibe befand. Der Hasten war an einem grosseu Gestell ange- 
bracht, binter dem der Patient sass und an dem sich ausserdem seitlich 
die Beleuehtungsvorrichtung in Form einer elektrischen Gliihlampe von 
82 Herzen 28 cm weit seitlich von dem Deckglase befand. Diese Lampe 
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war abgeblendet, das Licht diffus gemacht durch einen Schirm aus 
diinncm Schreibmaschinenpapier. Ausserdem konnte hier durch Ein- 
schaltung weiterer elektrischer Gliihlampen die Lichtstarke auf 1 Meter- 
kerze herabgesetzt werden, was fiir die Prufung der Lichtreaktion be- 
nutzt wurde 1 ). Die photometrisch unter Benutzung einer Normalkerze 
bestimmte Lichtstarke direkt vor dem Auge betrug so bei alien Unter- 
suchungea 9 Meterkerzen. Die seitliche Beleuchtung erscheint tnir des- 
halb guustig, weil ja nach deu Untersuchungen von Hess die seitlichen 
Partien der Netzhaut weniger pupillomotorisch erregbar sind als die 
Makulagegend. Es werden so die kleinen, durch die fast immer vor- 
haudenen geringfiigigen Bulbusbewegungen ausgelosten Lichtreflexe nach 
Moglichkeit herabgesetzt. 

Die Untersuchung bei Tageslicht nahm ich wie Wassermeyer in 
den Mittagsstunden mit dem Zeiss'sclien binokularen Mikroskop, dessen 
eines Okular durch ein Messokular ersetzt war, 1 1 / 2 m vom Fenster 
entfernt, dem der Patient das Gesicht zuwandte, vor. Untersucht wurde 
gewohnlich bei einer 9fachen Vergrosserung, jedoch wurde durch ver- 
gleichende Untersuchungen mit der Westien’schen Lupe bei Tageslicht 
festgestellt, dass durch die starkere Vergrosserung mit dem Mikroskop 
die Bewegungen der Iris nicht etwa grosser eingeschatzt wurden als bei 
Untersuchung mit der Westien'schen Lupe im Dunkelzimmer, was auch 
weiter aus den Untersuchungsergebnissen geschlossen werden konnte. 
Unangenehm bemerkbar machten sich bei dieser Methode die durch Wol- 
ken hervorgerufenen Lichtintensitatsschwankungen, auf die auch Bach 
in seinen Untersuchungen hingewiesen hat. Bei alien Untersuchungen 
wurde auf vollige Adaptation, moglichste Ruhelage der Bulbi, aufgehobene 
Konvergenz und Akkoinmodation, auf sonstige die Beobachtung storende 
Reflexe wie Lidschlussreflex, durch Bewegungen ausgeloste Lichtreflexe, 
durch irgend welche Stoning hervorgerufene psychische Reflexe auf das 
Genaueste geachtet. 

Zunachst wurde nun bei beiden Methoden nach vdlliger Adaptation, 
die bei 9 Meterkerzen gewohnlich nach 15—20 Minuten, bei Tageslicht 
schueller eintritt, die Pupi I leu weite bestimmt. Sie konnte bei beiden 
Untersuchungsmeihoden nicht gleicli sein, da nach dem Schirmer’schen 
Gesetz die Pupillenweite nur bei einer Lichtstiirke von 100—1100 Meter¬ 
kerzen ungefahr die gleiche ist, hier aber die weit geringere Lichtstarke 
von 9 Meterkerzen angewandt wurde. Die Pupillenweite wurde bei 
unverdecktem anderen Auge bestimmt, wobei allerdings bei der seit- 

1) Die Abanderungen sind von Westien in Rostock angegeben und aus- 
gefiihrt. 
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lichen Beleuchtung im Dunkelzimmer das andere Auge ziemlich im Dun- 
keln lag. Da Tange u. a. gefuuden liatte, dass die Pupillenweite in 
gewissem Abhangigkeitsverhaltnis von etwaigen Brechungsanomalien 
stelit, die Weite bei Hypermetropen eine gcringere, bei Myopen eine 
grossere wie bei Gesunden ist, da also von vorne herein nicht ausge- 
schlossen werden konnte, dass auch die feineren Irisbewegungen durcli 
Brechungsanomalien beeinflusst werden kbnntcn, babe ich die meisten 
Falle auf Brechungsanomalien untersuchen lassen und will gleich vorweg 
uehmen, dass ein Einfluss dieser auf die feineren Pupillen- 
bewegungen nicht gefunden wurde. Ebenso wurden die meisten 
Falle von spezialistischer Seite mit dem Augenspiegel untersucht, um 
sonstige Augcnerkrankungen auszuschliessen. Die Messung der Pupillen¬ 
weite ergab nun, dass diese bei 80 Gesunden und Kranken, unter 
denen sich Manische, Melancholische, Hysterische, Neurastheniker, Alko- 
holisten, Epileptiker befanden, bei 9 Meterkerzen durchschnittlich 4,99 mm, 
bei Tageslicht 3,5 mm, also ungef&hr so viel wie bei Wassermeyer, 
dagegen bei den samtlichen 83 Kranken der Katatoniegruppe bei 9 Meter¬ 
kerzen 5,4 mm, bei Tageslicht 3,2 mm betrug. Am weitesten waren 
die Pupillen bei den Hebephrenen, namlich durchschnittlich 6 mm, am 
engsten bei den Katatonikern im engeren Sinne, namlich 5,3 mm. 
Pfortner will bei den Katatonikern bei Untersuchung im Dunkelzimmer 
mit blossem Auge haufig auffallend enge Pupillen, Bumke, Weiler 
und Hiibner wollen bei alien Dementia praecox-Kranken ubernormal 
weite Pupillen gefunden haben, Raecke sah bei Katatonikern oft merk- 
wiirdig weite diflferente und verzogene Pupillen', wahrend Wasser- 
meyeruur angibt, dass er die Behauptnng Bumke’s, dass die Pupillen 
bei Geisteskranken und NervSsen meist etwas weiter als bei Gesunden 
waren, nicht best&tigen konnte, also bei Untersuchung bei Tageslicht. 
Das wurde unserem eigentumlichen Resultat entsprechen, dass namlich die 
Pupillen der Kranken der Katatoniegruppe bei geringerer Belichtung 
weiter als die von Gesunden bei derselben Belichtung, bei Tageslicht 
dagegen ebenso weit, eher noch etwas enger wie diese sind. Hervor- 
heben mochte ich bier nur noch, dass die so oft abnorme Weite der 
Pupillen bei Kranken der Katatoniegruppe nicht irnrner durcli Angst- 
zustande oder Spannungszustande begrundet war, wie auch Knapp 
schon friiher festgestellt liatte, worauf ich aber bei meinen Cnter- 
suchungen ohne Kenntnis der Knapp’schen Beobachtung gekommen war. 

Sioli wies darauf hin, dass bei altereu Fallen von Dementia prae- 
cox sich hiiufiger Abweichungen von der runden Form, leichte Entrun- 
dungeu der Pupille finden. Westphal fand starkere Verziehungen bis 
zur ovaleu Form bei iiltercn Stuporfiillen. Eine leicht ovale Form 
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konnte ich zweimal nachweisen, aber auch einmal bei einer gesunden 
jungen Frau mit angeborenem Defekt im Pigmentsaum der Iris, ange- 
borenem Nystagmus und anderen kongenitalen Anomalien. 

Leichter entrundet waren die Pupillen bei etwa 20 pCt. der Kranken 
der Katatoniegruppe, bei Gesunden dagegen nur in 7 pCt., bei alien 
iibrigen Kranken ausser den Paralytikern und Tabikern in 29 pCt. Von 
diesen fallen die meisten Entrundungen auf die Alkoholisten, von denen 
46 pCt. niclit ganz runde Pupillen batten; der hOchste Prozeutsatz an 
Entrundungen fand sich naturgemass bei Tabes und Paralyse, namlich 
in 63 pCt. Hervorzuheben ist, dass die starkeren Verziehungen der 
Pupillen bei katatonischen Stuporen nur voriibergehend beobacbtet wur- 
den und ganz sckwinden konnten. Piltz, der Verziehungen der Pupillen 
durch Reizung oder Durchschneidung der Nn. ciliares longi und breves 
bei Tieren erzeugen konnte, fiihrt die starken Entrundungen auf eine 
Paralyse oder Reizung einzelner dieser Nerven zuriick. Die leichtere 
Form der Entrundung scheint iiach allem bei der Dementia praecox 
haufiger vorzukommen, jedoch bleibt es noch dahingestellt, ob sie wirk- 
lich eine pathognomonische Bedeutung hat. 

Zuweilen fand ich eine exzentrische Lagerung der Pupillen, 
wie sie auch neuerdings von E. Meyer bei der Katatouie beobacbtet 
worden ist, jedoch liess sie sich in unseren Fallen ebenso hSufig bei 
Imbezillen, Hysterischen und Gesunden nachweisen, ist also keineswegs 
von irgend einer Bedeutung. 

Ungleichlieit der Pupillen fand ich nur selten. Kraepelin 
fuhrt wechselnde Ungleichheit der Pupillen bei der Dementia praecox 
an. Irgend eine Bedeutung diirfte auch diesem Symptom bei der De¬ 
mentia praecox nicht zukommen, da Raecke es bei 1 pCt. der Gesun¬ 
den fand, Bach bei 7300 Patienten der Augenklinik in 2,6 pCt., bei 
denen sich allerdings meist organisclie Storungen herausstellten, nur in 
0,5 pCt. war eine Entwicklungsstorung der Iris anzunehmen. 

Auffallend waren in 30 pCt. meiner Fiille der Katatoniegruppe, dass 
dieBulbi eine lebhafte Unruhe und lebhafte Zuckungen zeigten. 
Vdllig ruhig liegt ja bei l&ngererBeobachtung kein Auge, aber dieLebhaftig- 
keit der Zuckungen war jedoch gerade bei diesen auch oft ausserlich ruhigen 
Kranken auffallend, wahrend sie bei andersartigen Kranken und bei Gesunden 
nur in 16 pCt. in dieser Art und Weise nachzuweisen waren. Aehnliches 
stellten auch Hiibner und Meyer fest. Ob dieses vielleicht mit den 
zahlrcichen Erscheinungen von Seiten der willkurlichen Muskulatur iiber- 
haupt bei Katatonikern in Zusammenhang steht, sei dahingestellt. 

Mit Recht hat Bumke darauf hingewiesen, dass der Begriff der 
Dementia praecox uberall verschieden weit gefasst werde. Es ist des- 
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lialb notwendig, dass genau angegeben wird, was fur Krankheitsformen 
wir unter dieser Bezeichnung oder der Bezeichuung „Katatoniegruppe“ 
zusammenfassen, urn nicht durch die Verschiedenheit der Krankheits- 
bilder zu noch verschiedeneren Resultaten zu komraen. Ich babe mich 
deshalb auch wie Bumke nacli der Hoche’schen Fassung des Begriffs 
Dementia praecox im Lehrbuch von Binswauger und Siemerling 
gerichtet, hochstens weist die weitere Teilung in Katatonie, Hebe- 
phrenie und Dementia paranoides bei mir einige Abweichungen auf. 
Als Dementia paranoides habe ich die Falle bezeiclinet, bei denen die 
Wahnideen sehr in den Vordergrund traten, sich ein schueller Zer- 
fall zeigte, die Wahnideen aber doch auch weiterbin das Krankheitsbild 
beberrschten, wenn auch oft katatone Symptome vorbanden waren. Als 
Hebephrenie wurden die Fiille bezeiclinet, die in oder bald nacb der 
Pubertiit begannen, ohne heftigere Erregungen langsam verblodeten, als 
Katatonie solcbe, die durcli Stupor und Erregungen sowie katatone Sym- 
ptome besonders stark gekennzeicbnet waren. Es bandelte sich im Ganzen 
urn 66 Katatonien, 6 Hebephrenieu und 11 Falle von Dementia 
paranoides. Weiler, Neussichin legten bei der Diagnosestellung 
W T ert auf die fortschreitende Verblodung. Wassermeyer meint, dass 
seine Falle alle zu der von Bumke naher bezeichneten Dementia prae- 
cox-Gruppe gehorten. Immerbin kann nicht ausgeschlossen werden, dass 
auch durcli diese Unsicberheit gewisse Differenzen in den Resultaten 
zustande kommen konnen. Es wurde an unseren Fallen weiter ver- 
sucht, auch nacb dem Verlauf bestimmte Gruppen aufzustellen, urn da- 
durch herauszufinden, ob das von Bumke bescbriebene Symptom viel- 
leicht bei irgend einer dieser Formen besonders hautig nachzuweisen 
war. Es fanden sich unter den 83 Fallen 42 frische, noch nicht ein 
Jahr bestehende, 34 alte, iiber ein Jabr bestebende, bei 7 war die Dauer 
unbekannt, 38 batten chronisch begonnen, 19 subakut, 20 akut, soweit 
sich feststellen Hess. 5 waren als geheilt, 28 gebessert, 42 als ungeheilt 
entlassen. Die Mehrzahl aller Falle wurde, uni iiber die Reflexe ins 
Klare zu kommen, sowohl im Dunkelzimmer wie bei Tageslicht mehr- 
fach untersucht. 

Zunachst muss nun die ausserordentliche Schwierigkeit der Unter- 
suchung der feineren Pupillenbewegungen hervorgeboben werden. Ob- 
wolil die Pupillenunrube und die Erweiterungsreflexe in ilirem Rhythmus, 
ibrer Verlaufsart von den anderen durch andere Ursachen ausgelosten 
Bewegungen verscbieden sind, so erfordert es docli grosse Uebung, die 
Reaktionen und die Unruhe ricbtig zu erkennen, zu bewerteu und alle 
Fehlcrquellen auszuschliessen, ja in manchen Fallen, besonders bei etwas 
unruhigen Krauken ist es iiberhaupt nicht moglich, iiber die Bewegungen 
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und ganz besonders iiber die Pupillenunruhe ins Klare zu kommen. Aus 
diesem Grunde diirfte auch diese Untersuchungsmethode in der Praxis 
kaum irgend welche Bedeutting erlangen. Das gilt fur beide Methoden 
sowohl fiir die Untersuchung bei 9 Meterkerzen wie fur die bei Tageslicht. 

Zuerst wurde nach volliger Adaptation festgestellt, ob Pupillen¬ 
unruhe vorhanden war, dann durch eine Rechenaufgabe die psychische 
Reaktion zu prufen gesucht, auch zu diesem Zweck nach dem Namen, 
Alter, weun dann noch keine Erweiterung erfolgte, auch nach mebr 
affektbetonten Momenten wie nach der Krankheit, nach etwaigen Walin- 
ideen, der Familie gefragt. Ich lialte es mit Hiibner fur wichtig, dass 
die Reize auf diese Weise etwas abgestuft werden, da tatsachlich in 
einigen Fallen erst eine Erweiterung eintrat, wenn affektbetontere Kom- 
plcxe beriihrt wurden, und da man, wenn man sich mit den ersten 
Fragen begniigt hatte, tatsachlich ein Fehlen der Rcflexe falschlicher 
Weise angenommen worden ware. Der sensible Reflex wurde durch 
einen einfacben Nadelstich hervorgerufen, der so ausgefuhrt wurde, dass 
die dazu notwendige Beweguug des Untersucbers vom Patienten nicht 
bemerkt wurde. Ich habe fast immer die Kranken bei Beginn der 
Untersuchung vorher darauf aufmerksam gemacht, dass sie gestochen 
werden wurden und nicht erschrecken sollten, damit nicht eine heftige 
Schreckreaklion eintrat, bei der allemal eine Bewegung ausgefuhrt und 
dadurch die Prtifung des sensiblen Reflexes unmoglich wurde. 

Beziiglick unserer Resultate sei nun noch bemerkt, dass ich auch 
bei Gesunden Intensitatsschwankungen sowohl der Pupillenunruhe 
wie der psychischen und sensiblen Erweiterungsreflexe ebenso wie Weiler 
Hiibner fand. Man konnte bei Gesunden eine ziemlich lebhafte Form 
und ferner eine Form mit ziemlich geriugen, aber doch durchaus dent- 
lichen Bewegungen feststellen, erstere wurden als „vorhanden“, letztere 
als „gering“ bezeichnet. Weil die Kategorie der „geringen“ Reflexe 
sich auch ziemlich haufig bei Gesunden findet, konnte sie nicht als 
pathologisch angesehen werden. Bei Kranken nun liess sich ansser dem 
volligen Fehlen der Reflexe und der Pupillenunruhe eine Form fest¬ 
stellen, bei der die Unruhe und Reflexe nur „spurweise u vorhanden 
waren, d. h. nur zeitweise ganz minimale Bewegungen des Irisrandes 
sich nachweisen liessen. Diese konnten, da sie bei Gesunden nur ganz 
ausnahmsweise vorkamen, in der Regel als pathologisch angesehen werden. 

Die Ergebnisse sind in umstehender Tabelle verzeichnet. 

Nach Bumke soil die Pupillenunruhe unter normalen Verhalt- 
nissen in rhythmisch gleichartigen Ausschlagen von 1 mm Ausschlagweite 
bei Abwesenheit starkerer innerer und ausserer Reize bestehen, die sich 
30—120mal in der Minute wiederholen. Mir scheint die Betonuug des 
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Katatonie = 66 Falle. 


• 

Untersuchung bei 

9 M.K. 

! Untersuchung bei Tageslicht 

Pupillen- 

unruhe 

Psycho* 

reflexe 

Sensible 

Reflexe 

Pupillen- 

unruhe 

Psycho- 

rellexe 

Sensible 

Reflexe 

Vorhandcn 





1 


oder'gering 

39 pCt. 

| 45 pCt. 

67 pCt. 

58 pCt. 

55 pCt. 

63 pCt. 

Spur . . . 

12 pCt. 

24 pCt. 

15 pCt. 

16 pCt. 

29 pCt. 

26 pCt. 

Fchlen . . 

36 pCt. 

30 pCt. 

10 pCt. 

17 pCt. 

15 pCt. 

6 pCt. 

J 

ISpCt. | 

— 

5 pCt. 

8 pCt. 

1 pCt. 

5 pCt. 



Hebephrenic = 6 Falle. 



Vorhanden 






1 

oder gering 

33 pCt. 

33 pCt. 

^ 50 pCt. 

60 pCt. 

60 pCt. 

60 pCt. 

Spur . . . 

33 pCt. 1 

50 pCt. 

17 pCt. 

20 pCt. | 

40 pCt. 

40 pCt. 

Fehlen . . 

33 pCt. ! 

17 pCt. 

33 pCt. 

20 pCt. 

— 

— 


Dementia paranoides 

= 11 Falle. 


Vorhandcn 

1 






oder gering 

73 pCt. 

82 pCt. 

73 pCt. 

63 pCt. 

75 pCt. 

75 pCt. 

Spur . . . 

18 pCt. 1 

9 pCt. : 

18 pCt. 

12 pCt. 

25 pCt. 

25 pCt. 

Fehlen . . 

9 pC't. 

9 pCt. I 

9 pCt. 

12 pCt. 

— 

— 

y 


— 

— 

12 pCt. j 

— 

— 


Gesamte Katatoniegruppe = 83 Falle. 


Vorhanden 

1 






Oder gering 

43 pCt. i 

49 pCt. 

66 pCt. 

59 pCt. 

57 pCt. 

64 pCt. 

Spur . . . 

15 pCt. ! 

26 pCt. 

16 pCt. 

16 pCt. 

29 pCt. 

27 pCt. 

Fehlen . . 

31 pCt. ' 

25 pCt. 

14 pCt. 

17 pCt. 

12 pCt. 

5 pCt. 

y 

11 pCt. 

— 

4 pCt. 

8 pCt. | 

2 pCt. 

4 pCt. 


gleicbartigen Rbythmus besonders wicbtig gegeniiber den kleinen durch 
die Bulbuszuckungen ausgelOsten Lichtreflexen. Trotzdem war wie er- 
wiibnt gerade hierbei besonders bliufig schwer oder gar nickt zu ent- 
scbeiden, ob es sich um echte PupiHenunruhe oder um anderweitige 
Reflexe liandelte und dies sowohl bei der Untersuckung bei 9 Meter- 
kerzen wie bei Tageslicht. Viel Ieichter war dagegen die Entscheidung 
iiber das Vorhandensein der Erweiterungsreflexe; bier geben die kleinen 
Licbtreflexe und aucb die anderen Reflexe keinen so erbeblichen Anlass 
zu Fehlern, und icb mochte ganz besonders ini Gegensatz zu Bumke 
betonen, dass aucb bei der Untersucbung bei Tageslicbt in den aller- 
meisten Fallen die Erweiterungsreflexe deutlicb als solche zu erkennen 
waren und nicbt etwa durch unbeabsichtigte psvcbiscbe Vorgange oder 
Einwirkungen bervorgerufen wurdeu, da sie allemal prompt nur auf den 
vom Untersucher gegebenen Reiz auftraten. 

Zuniichst sei auf die auffallenden Differenzen in den Ergebnissen 
der Untersucbuugen bei 9 Meterkerzen und bei Tageslicbt bingewiesen. 
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die durchweg bei der Pupillenunruhe und bei den psychischen Reflexen 
zu Tage treten, indem Unruhe und psychische Reflexe bei 9 Meterkerzen 
weit haufiger als bei Tageslicht fehlten, besonders bei der Katatonie 
und Hebephrenie, am wenigsten bei der Dementia paranoides, wakrend 
auffalliger Weise bei den sensiblen Reflexen gar keine Dififerenzen be- 
stehen oder diese sogar bei Tageslicht haufiger als bei Untersuchung im 
Dunkelzimmer fehlten. 

Ferner ist kervorzuheben, dass die Anzahl der bei Tageslicht feh- 
lenden Reflexe dem Prozentsatz Wasserraeyer’s, der ebenfalls bei 
Tageslicht untersuchte, vollkommen gleich kam. 

Fine bei Tageslicht geringere Intensity der psychischen Reflexe 
und Pupillenunruhe gegeniiber der Untersuchung bei 9 Meterkerzen kam 
nur in 4 Fallen bei der Katatoniegruppe vor, eiue solche der sensiblen 
Reflexe dagegen haufiger, zugleich ein Beweis dafiir, dass der Unter- 
schied in den Ergebnissen nicht etwa auf der ein wenig starkeren Ver- 
grosserung des bei Tageslicht angewandten Zeiss’scheu Mikroskops be- 
ruht, was ja auch schon durch Vergleichsversuche ausgeschlossen werden 
kouute. 

Legen wir zuniichst die Untersuchungsmethode von Bumke zugrunde, 
so batten wir eine pathologische Herabsetzung der psychischen Reflexe 
in rund 51 pCt., eine Zahl, die zwar nicht die grossen Prozentsatze 
Bumke’s, Hubner’s, Siolis erreickt, ihnen aber doch wesentlich naker 
kommt, als die Zahl Wassermeyer’s. Der noch bestehende Unter- 
schied diirfte wohl in der Hauptsache dadurch bedingt sein, dass wir 
unter unseren Fallen so viele frische batten. Rechnen wir bei der 
Pupillenunruhe auch die Falle, bei denen die Unrube als fraglich be- 
zeichuet werden musste, zu deu pathologisch veranderten, so wird die 
Zahl derselben hier mit 57 pCt. noch grosser. Entsprechend den Er¬ 
gebnissen Bumke’s, PlQrtners, welche feststellten, dass die sensiblen 
Reflexe spater ausbleiben als die psychischen, fand ich ebenfalls das 
Fehlen der sensiblen Reflexe weit weniger haufig namlich nur in 30 pCt. 
als das Fehlen der iibrigen Reflexe und der Unruhe. Bei Tages¬ 
licht trat dieser Unterschied weit weniger aber auch noch deutlich zu 
Tage. Bumke glaubte aus diesem verschiedenen Verhalten der psy¬ 
chischen und sensiblen Reflexe bestimmte Sckliisse auf das Zustande- 
kommen dieser Reflexe zielien zu konnen. Ich komme darauf noch 
spater zu sprechen. Der Auffassung Wassermeyer’s, dass es keinen 
Zweck habe, die sensiblen Reflexe zu untersuchen, weil bei ilirer Aus- 
losung gleichzeitig auch immer ein Lidschluss erfolge und dadurch eine 
genaue Beobachtung unmoglieh sei, kann ich nicht beipflichten, weil 
dabei nacli meiner Erfahrung nicht immer Lidschluss eiutritt, die Er- 
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weiterung zuweilen auch vor einera etwaigen Lidschluss erfolgt. Froder- 
strorn meint femer, dass die Tiitigkeit der Augendreher eine sensible 
Schmerzreaktion beseitigen kftnne, dass die Pnpilleuweite dem Spannungs- 
grade der jeweils tatigen ausseren Augenmuskeln proportional sei, so 
lange die Netzhaut von einer konstanten Lichtmenge getroffen werde. 
Dabei wiirde es aber niclit zu erkl&rcn sein, warum gerade bei Katato- 
nikern die sensiblen Reflexe so hiiufig fehlen, sie also nach FrOder- 
strfim’s Auffassung dureli die Tatigkeit der Augendreher beseitigt werden, 
wahrend bei Gesundeu und andersartigen Kranken gerade diese Reaktion 
am konstantesten vorhanden ist, demnach geschlossen werden musste, 
dass die Augenmuskeln hier weniger in Tatigkeit treten wie bei den 
Katatouikern und eine Beeinflussung des sensiblen Reflexes durch sie 
gerade hier nicht stattfande. Leichtere Augenbewegungen sind zwar bei 
Katatonikern hiiufiger, aber diese sind meist sehr gering und trotz Hires 
Vorhandenseins konnten die sensiblen Reflexe auch lebhaft sein. 

Die weiteren Ergebnisse sind folgende: 

Am h&ufigsten warcn die Reflexe bei der Dementia paranoides- 
Gruppe in normaler Weiso vorhanden. Das weist uns darauf bin, dass 
die Autoren, die gegeniiber der bisherigen Kraepelin’schen Auffassung 
von dem Aufgehen der meisten Paranoiafsille in der Dementia praecox 
trotz des scheiubaren gemeinsamen Ausganges die Abtrennung dieser 
von der Dementia praecox beibehalten und befiirwortet haben, offenbar 
nach unseren Untersuchungsergebnissen und auch dem anderer z. B. 
Weiler’s Recht zu behalten scheineti, da sich auch die feineren Pupillen- 
bewegungen bei diesen Paranoiafiillen meist anders wie bei Hebephrenen 
und Katatonikern verhalten. Wir werden da an allerdings noch sehr 
bestrittene und bestreitbare Befunde Geissler’s erinnert, der gefunden 
haben will, dass serologisch 2 Gruppen der Dementia praecox, die 
Hebrephrenie und Katatonie eng zusammengehoren, wahrend die dritte, 
die Dementia paranoides von ihnen get remit werden musse. Kraepelin 
selbst hat ja auch in einem kiirzlich gehaltenen Vortrag darauf hin- 
gewiesen, sowie in der neuesten Auflage seines Lehrbuchs ausgefiihrt, 
dass viele der sogenannten Dementia paranoides - Formed als Para- 
phrenie von der Dementia praecox abzutrennen seien, wobei er auch 
betont, dass diese Formen durch ein Zurucktreten der Gefiihls- und 
Willensstbrungen ausgezeichnet seien. Selbst in unseren Fallen, wo 
unter Dementia paranoides nur Fa 11 e mit ausgesprochenem Zerfall, auch 
init katatonen Symptomen, allerdings mit dauerndem Vorhcrrschen der 
Wahnideen geziihlt wurden, war der Prozenisatz mit fehlenden Reflexen 
sehr gering. In den Fallen, die wir als chronische Paranoia auffassten, 
die keinen erhebliclien Zerfall, keine ausgesprochenen katatonen Symptome 
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zeigten, waren die Reflexe stets in normaler Starke vorhanden bis 
auf einen, der nicht gauz aufgeklart und der nicht geniigend oft unter- 
sucht worden ist, bei deni die Reflexe nur spurweise vorhanden waren. 
Die beiden einzigen Falle von „Dementia paranoides 11 , bei denen im 
Dunkelzimmer die Reflexe nur spurweise vorhanden waren oder fehlten, 
waren stumpf und affektlos, brachten ihre Wahnideen ohne jeden Affekt 
vor, liatten sich chronisch entwickelt, der eine zeigte eine Krankheits- 
dauer von iiber einem Jahr, der andere eine etwas kiirzere, beide sind 
nicht gebessert. 

Unter den Hebephrenien wiesen gerade die Falle eine patholo- 
gische Veranderung der Reflexe auf, bei denen es sich um alte Falle 
handelte, sich keine wesentliche Besserung wahrend des Aufenthalts in 
der Klinik zeigte und eine ausgesprochene gemiitliche Stumpfheit zu 
Tage trat. Von den Fallen der gesamten Katatoniegruppe mit 
pathologischen Veranderungeu an den Reflexen und der Pupillenunruhe 
bei Untersuchung bei 9 Meterkerzen waren 46 pCt. solche, die ausser- 
lich stumpf waren, wahrend sich unter den Katatonikern ohne patholo- 
gische Veranderungeu der Reflexe nur 17 pCt. scheinbar „gemiitlich 
stumpfe“ fanden. 

Bei Fallen der Katatoniegruppe, die bereits Jahrc bestanden und 
verblodet waren, fanden sich in der Regel keine Reflexe, keine Pu¬ 
pillenunruhe bei Untersuchung sowohl bei Tageslicht wie bei 9 Meter¬ 
kerzen mehr. Zahlt man aber unter „frische“ Falle alle die, bei denen 
die Krankheitsdauer bereits bis zu einem Jahr betrug, unter „alte“ 
die, welche bereits langer als ein Jahr bestanden, so ergibt sich bei 
denen mit pathologischen Reaktionen ein Prozentsatz von „alten“ F'allen 
von rund 38 pCt., unter den mit normalen Reaktionen ein Prozentsatz 
von 45 pCt. alter Falle. Unter letzteren befinden sich viele Dementia 
paranoides-Falle. Lasst man diese bei beiden fort, so ergibt sich bei 
beiden ein gleicher Prozentsatz an „alten“ Fallen von rund 30 pCt. Es 
ist dies ein Beweis dafiir, dass das Bumke’sche Symptom, wie auch 
Bumke selbst spiiter betont hat, kein Friihsymptom ist, sondern oft 
erst recht spat auftreten kann. Dass das Symptom sich aber doch auch 
ofter friihzeitig zeigen kann, beweist der Umstand, dass unter den Fallen 
mit pathologischen Veranderungen der Reflexe sich 59 pCt. „frische“, 
also hochstens 1 Jahr alte Falle befanden. 

In der Regel schien das einmal nachweisbare Fehlen der Pupillen¬ 
unruhe und Erweiterungsreflexe eine prognostisch ungunstige 
Bedeutung zu haben, aber nur beziiglich einer datiernden Heilung, 
nicht aber beziiglich des Zustandekommens einer voriibergehenden Re¬ 
mission, was der Umstand zeigt, dass bei 33 pCt. der Falle mit patho- 
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logisch ver&nderten Reflexen eine Besserung wiihrend der kliuischen 
Behandlung, bei 48 pCt. dcr Fiille mit normalen Reflexen dagegen keine 
Besserung in dieser Zeit zu verzeichnen war. Diese Zahlen haben na- 
tiirlicb nur einen bedingten Wert, wenn man berucksichtigt, dass aucli 
nach dem Aufenthalt in der Klinik Besserungen und Remissionen ein- 
treten konnten, immerhin dauerte der Klinikaufenthalt doch meist 
monatelang, so dass eine Remission nach dieser Zeit immer unwahrschein- 
licher wird. 

Auffallend ist, dass in einem Fall von katatonischem Stupor oline 
Pupillenunruhe und Erweiterungsreflexe spater noch eine sehr weit- 
gehende Remission, dio fast eiuer Heilung glich, eingetreten ist, dass 
der Zustand aber nach einer eingezogenen Erkundigung spater wieder 
erheblich schlecbter geworden ist. 

So konnte ich es auch in mehreren Fallen beobachten, dass bei 
Patienten, bei denen die Reflexe pathologisch verandert waren, eine 
Remission eintrat und entlassen wurden, sie aber dann doch bald 
wieder erkrankten und krank blieben. Symptome wie Spannung, De¬ 
pression, Stupor, Negativisuius, Erregungen, Wahnideeu und Halluzina- 
tionen kamen bei den Kranken mit normalen und den mit pathologisch 
veranderlen Reflexen in ziemlich gleichem Prozeutsatz vor, besonders 
waren katatone Symptome bei beiden Kategorien in genau gleicher 
Verteilung vorhanden, auch ein Beweis dafiir, dass tatsachlieh katatone 
Symptome nicht eine so erhebliche Bedeutung fur den Verlauf des 
Leidens zu haben scheinen, wie friiher angenommen wurde. Erwabnt 
sei noch, dass ein lappisches Wesen bei den Kranken mit patho¬ 
logisch veriinderten Reflexen etwas mehr hervortrat, wie bei denen mit 
normalen Reflexen. Wir kOnuen es ja uberhaupt bei der Katatonie oder 
Hebephrenie beobachten, dass liippisches Wesen und die bei den Fallen 
mit pathologischer Verandcrung der Pupillenbewegungen besonders zu 
Tage tretende gemutliche Abstumpfung oft Hand in Hand geht. Aehnlich 
wieBumke, Hubner dasallmahlicheVerschwinden der Reflexe bei Dementia 
praecox-Kranken beobachten konnten, sab ich in einem Fall mit von 
Anfang an ausgesprochen katatonen Erscheinungen, der jetzt, 3 / 4 Jahre 
spater, allmithlich vbllig stuporos geworden und nicht mehr zu unter- 
suclien ist, dass die anfangs deutlich vorhandenen Reflexe spater nur noch 
zeitweise nachzuweisen waren, zu anderen Zeiten uberhaupt vollig fehlten. 

Bei den Katatoniefallen, bei denen die Pupillenweite eine sehr grosse 
ist, was, wie wir sahen, nicht allzuselten vorkommt, schienen, wie 
Bumke hervorhebt, zum Teil die Pupillenunruhe und die Erweiterungs¬ 
reflexe, ebenso wie auch die Lichtreaktion schon durch die erhebliche 
Weite sehr beeintriichtigt, wie man das auch bei Gesunden mit infolge 
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von Verlegenheit oder Angst selir weiten Pupillen beobachten kann. 
Bei 10 Patienten mit einer fiir 9 Meterkerzen auffallend grossen Pupillen- 
weite von GY 2 —7^2 mm waren die Pupillenuuruke und die Erweiterungs- 
reflexe erloscben oder scbeinbar pathologisch herabgesetzt, nur in einem 
Fall von 7 mm Pupillenweite waren sie in normaler Starke vorlianden, 
in einem anderen Fall bestand sogar ausgesprochener Hippus. Weiler 
warnt davor, bei so weiten Pupillen fiilscklicherweise ein Fehlen der 
Reflexe anzunehmen, da sie bei stiirkerer Belichtung dann noch vor- 
handen sein konnten. Immerhin zeigten in 6 von den 10 Fallen die 
Pupillen dasselbe Verhalten auch bei Tagesliclit bei einer Weite von 
3—4 mm, die Reflexe fehlten also auch kier oder waren pathologisch 
herabgesetzt. Da von den iibrigen 4 einer nicht bei Tagesliclit unter- 
sucht war, kamen nur drei in Betracht, bei denen tatsachlich fiilsch- 
licherweise eine pathologische Veranderung der Pupillenunruhe und Re¬ 
flexe durch die erbebliche Weite bei geringer Beleuchtung vorgetausckt 
werden konnte; man tut also gut daran, in solchen Fallen die Belich¬ 
tung etwas, wenn auch aus bestimmten Grunden nicht zu erheblich 
zu verstarken. Im iibrigen spricht der Umstand, dass die Reflexe 
bei weiten Pupillen der Katatoniker wirklich in so grossem Prozeut- 
satz pathologisch verandert waren, analog den sonstigen bereits er- 
wahnten Beobachtungen auch dafiir, dass die erhebliche Weite der 
Pupillen wahrscheinlich nicht immer durch Angst, „Spannung“ be- 
dingt sein kann, denn wir sehen im iibrigen ja gerade da ein 
Fehlen der Reflexe, wo keine so erhebliche Affekterregbarkeit mehr 
vorhanden war. 

Weiler liebt nun hervor, dass Reflexe von geringer Intensitat im 
ganzen haufiger bei Kranken der Dementia praecox-Gruppe vorkommen, 
als bei Gesunden. Wie bereits erwiiknt, liessen sich bis auf Spuren 
herabgesetzte Reflexe bei Gesunden nur ausnahmsweise und meist unter 
ganz bestimmten Verhaltnissen finden, wie spiiter zu besprechen sein 
wird, dagegen bei der Katatoniegruppe haufig. Die von mir als Re¬ 
flexe mit geringer Intensitat bezeichneten fanden sich bei Katatonikern 
im ganzen nicht viel haufiger, als bei Gesunden, sei es, dass man die 
Untersuchungsmethode bei geringer Belichtung oder auch die bei Tages- 
licht zugrunde legt. Ein im Gegensatz zu der oft so geringen oder gar 
fehlenden Pupillenunruhe sehr auffallendes, auch von mir beobachtetes 
Symptom ist der Hippus, der auch von Piltz, Meyer bei Katatoni¬ 
kern gefunden wurde. Die Iriszuckungen sind hier in der Tat, worauf 
Bumke hinweist, ganz unabhansrig von psychischen und sensiblen Reizen, 
sind unregelm&ssiger und stiiimischer, als die Bewegungen der Pupillen¬ 
unruhe, liaben eine viel grossere Ausschlagsweite als diese. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 51, Heft 3. go 
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Eine Beeinflussung der Intensitat der Reflexe durch Brechungsn.no- 
malien konnte ich bei Katatonikern nicht feststellen 

Es seien nun vergleichsweise die Resultate bei den 36 Gesunden 
herangezogen: Hier waren in 85 pCt. bei Untersuchung im Dunkel- 
zimmer, in 81 pCt. bei Untersuchung im Tageslicht die Pupillenunruhe 
und Erweiterungsreflexe im ganzen in durchaus normaler Weise vorhanden, 
nur war die Pupillenunruhe hier und da, der sensible Reflex einmal im 
Dunkelzimmer und Tageslicht etwas gering, aber aucb noch in normalen 
Grenzen, beide bei Licht ailerdings aucli einmal nur spurweise vor¬ 
handen, die psychischen Reflexe dagegen hier stets durchaus gut. Als 
gering kounten weiter die psychischen Reflexe im Dunkelzimmer in 
8,5 pCt., im Tageslicht sogar in 16 pCt. bezeichnet werden, wahreud in 
weiteren 3 = 5,7 pCt. im Dunkelzimmer die psychischen und sensiblen 
Reflexe nur spurweise vorhanden, also pathologisch herabgesetzt, in 
2 Fallen davon aber die Pupillenunruhe normal erschienen. Bei Tages¬ 
licht waren also die psychischen Reflexe immer in normaler Weise vor¬ 
handen, Pupillenunruhe und sensibler Reflex nur einmal scheinbar patho¬ 
logisch herabgesetzt, with rend auch in demselben Fall der psychische 
Reflex normal war. Ich glaube aber, man tut gut, sich hier haupt- 
sachlich nach dem psychischen Reflex zu richten, denn die Pupillen¬ 
unruhe war in der Tat zuweilen bei Tageslicht, wenn gleichzeitig Bulbus- 
zuckungen vorhanden waren, schwer zu bestimmen und der sensible 
Reflex beruht offenbar in seinem Zustandekommen auf anderen Grund- 
lagen. In einem von den Fallen mit bei 9 Meterkerzen pathologisch 
herabgesetzten psychischen und sensiblen Reflexen handelte es sich um 
eine bei der Untersuchung offenbar jedesnial etwas verlegene und auf- 
geregte Pflegerin mit einer Pupillenweite von 7 mm. so dass die Be- 
eintr&chtigung der Erweiterungsreflexe hier durch die erhebliche Weite er- 
kliirt wird. Sie waren bei Tageslicht auch vollig normal vorhanden. 
In einem zweiten solchen Fall handelte es sich um einen mir seit 
Jahren bekannten, ausserordentlich phlegmatischen holsteinischen Pfleger, 
bei dem die Reflexe bei oft wiederholter Untersuchung, auch z. B. bei 
stSrkeren psychischen Reizen stets nur spurweise vorhanden waren. 
Ueberhaupt schien die Lebhaftigkeit der Unruhe und Reflexe doch in 
gewisser Abhiingigkeit von der affektiven Ansprechbarkeit der unter- 
suchten Personen zu stehen. Fanden sich doch auch gerade unter den 

1) Die kiirzlich beschriebene Beobachtung von Fuchs, dass bei scbla- 
fenden Katatonikern keine Erweiterung der Pupille eintritt, wenn man vor- 
sichtig das obere Augenlid emporzieht, wie stets bei Gesunden als Zeichen des 
Erwachens, konnte ich nicht mehr nachpriifen, da ich die Mitteilung zu spat 
zu Gosicht bekam. 
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Gesunden, bei denen die psychischen Reflexe bei 9 Meterkerzen als 
gering zu bezeichnen waren, ausschliesslich solche Personen, die aus 
Schleswig-Holstein, Pommern, Mecklenburg stammten, also ausschliesslich 
Norddeutsche, wahrend von den iibrigen, dieses Theraa bearbeitenden 
Forschern mit Ausnahme Wassermeyer’s, der aber bei Tageslicht ar- 
beitete und aucli haufiger bei Gesunden eine starke Herabsetzung der 
Reflexe fand, in der Hauptsache offenbar Sud- und Mitteldeutsche unter- 
sucht wurden. Alle diese erwahnten Norddeutschen waren im ganzen 
sehr ruhige, phlegmatische Leute. Allerdings muss hervorgehoben 
werden, dass man niemals aus einem ausserlich sehr ruhigen Wesen 
und sclieinbar geringer affektiver Ansprechbarkeit von vornherein darauf 
schliessen kann, dass die Reflexe gering sein werden, oder umgekehrt, 
dass sie bei sclieinbar lebhaftem Temperament besonders lebhaft sind. 
Auch lagen die Verhaltnisse bei der Untersuchung bei Tageslicht gleich 
ganz anders, wenn auch scheinbar pathologisch herabgesetzte psychische 
Reflexe sich hier niemals fanden. Immerhin aber scliien mir die Ueber- 
einstimmung der stark herabgesetzten Reflexe mit dem auffallend phleg- 
matischen ausseren Wesen bei den Gesunden mit geringen oder „spur- 
weise“ vorhandenen psychischen Reflexen auffallend zu sein. In dem 
dritten und letzten Fall mit pathologisch veranderten psychischen Re¬ 
flexen schliesslich handelte es sich urn eine gesunde junge Frau mit 
nicht ganz runden Pupilleu, von denen die eine sogar eine etwas ovale 
Form hatte, die andere exzentrisch lag, welche kongenitale Anomalien 
an den Augen aufwies: niimlich links ein teilweises Fehlen des Pigment- 
saums der Iris, einen Nystagmus in alien Endstellungen, angeborene 
Pigmentverschiebungen in der Retina und Chorioidea. Ausserdem be- 
stand ein ziemlich erheblicher kurzsichtiger Astigmatismus. Bei Tages¬ 
licht waren die Reflexe alle in normaler Stiirke vorhanden, der sen¬ 
sible Reflex auch bei 9 Meterkerzen. Ob nun die starke Herabsetzung 
der Reflexe im Dunkelzimmer mit diesen kongenitalen Anomalien in 
irgend einem Zusammenhang steht, vielleicht ein abnormer Tonus der 
Irismuskulatur vorhanden war, liisst sich schwer entscheiden, jedoch 
liegt die Mbglichkeit wohl v r or. 

Erwahnt sei nocli, dass eine pathologische Herabsetzung der Pupillen- 
unruhe, der psychischen und sensiblen Reflexe gleichzeitig, wie so 
haufig bei der Katatonie, bei Gesunden nicht vorzukommen scheint und 
auch nicht von anderen Autoren nachgewiesen ist. 

In den drei zuletzt erwahnten Fallen trat auch dann keine starkere 
Erweiterung der Pupille ein, w-enn starkere psychische Reize erteilt 
wurden, z. B. nacli dem Vorgang von Hiibner gefragt wurde: „Was 
haben Sie nur am Auge! lt Ein besonderer E’nfluss der Brechungs- 
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anom.'ilien auf die Lebhaftigkeit der Reflexe und der Unruhe liess sicli 
auch bei Gesundcn nicht feststellen. Zusammenfassend liisst sich also 
uber die Befunde bei unseren Gesunden sagen, dass wir niemals ein 
volliges Fehlen der Reflexe uachweisen konnten wie Hubner 
an drei Frauen im Alter von 48 — 56 Jabren oder Wassermeyer bei 
einem Soldaten. Letzterer erwahut, dass dieser bereits trotz des jugend- 
licheu Alters eine Arteriosklerose aufwies. Muglicherweise konnen hier 
auch kongenitale Anomalien am Auge bestanden haben. — Erhebliche 
individuelle Schwankungen kamen auch bei unseren Gesunden ent- 
sprechend den Befunden von Sioli, Weiler, Hubner vor, jedocli 
hielten sie sich in der Regel in physiologischen Grenzen. Offenbar mir 
in Ausnahmefiil len kommt es, sei es nun durch eine geriuge gemut- 
liclic Ansprechbarkeit, abnormen Muskeltonus in der Iris oder kongeni¬ 
tale Anomalien offenbar besonders bei Untersuchung im Dunkelzimmer 
zu scheinbar pathologischer Herabsetzung der psychischen Reflexe. Aber 
niemals fand ich eine pathologische Herabsetzung der Pupillenunruhe 
und der Erweiterungsreflexe gleichzeitig bei Gesunden. Andererseits war 
auch gegeniiber dem Befund bei Katatonikern die geriuge Diflerenz in 
den Untersuchuugsergebnissen bei Tageslicht und bei 9 M. K., auffalleud, 
die aber auch hier wicder in der Weise bestand, dass die scheinbar 
pathologiscb veranderten psychischen Reflexe nur bei Untersuchung bei 
9 M. K. nachzuweisen waren. 

Die Resultate bei den ubrigen 44 Kr a liken, unter denen sich 
N eurastheniker, Hysteriker, Alkoholisten, Manische, Melan- 
cholische, Epileptiker befinden, bei denen Paralytiker, Imbezille 
und Idioten nicht mitgezahlt sind, weil von vorne herein gewisse Ab- 
weichungen zu erwarten waren, sind folgende: 



Untersuchung 
bei 9 M.K. 

Untersuchung 
bei Tageslicht 

Vorhanden . .. 

G6 pCt. 

71 pCt. 

Gcring . 

18 pCt. 

20 pCt. 

Spur. 

14 pCt. 

— 

Fehlen. 

2 pCt. 

— 


Bei den Fallen mit bei 9 M. K. spurweise vorhaudenen, also schein¬ 
bar pathologiscb veranderten Reflexen handelte es sich um folgende: 
Bei 3 Hysterikern und Neurasthenikern waren die Pupillen infolge 
der Aufregung bei der Untersuchung abnorm weit, namlich 7 mm, 
bei einem davon, bei dem iiberhaupt keine Reflexe bei 9 M. K. vor- 
handen waren, sogar 8 mm. Bei alien diesen waren die Unruhe und 
Erweiterungsreflexe bei Tageslicht normal. In eiuem 4. Fall mit nur 
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minimalen Reflexen handelte es sich um einen nicht demeiiten Epi- 
leptiker, der grosse Bromdosen bekam, worauf wohl die mangelkafte 
Pupillenunruhe und Reflexerregbarkeit zuruckgefidirt werden kann, hatte 
doch aucli Bumke bereits festgestellt, dass die Pupillenunruhe und die 
galvanische Reflexerregbarkeit der Iris dabei herabgesetzt sein kann. 
Bei Tageslickt ist dieser Fall leider nicht untersucht. Weiter konnten 
in einem 5. Fall von epileptischer Deraenz, der nur einmal unter¬ 
sucht und deswegen nicht mitgezahlt worden ist, keine Reflexe fest¬ 
gestellt werden, eine Erscheinung, deren Vorhandensein auch Bumke 
zugibt. Bei nicht dementen Epileptikern sollen Pupillenunruhe und 
Erweiterungsreflexe nach Weiler besonders lebhaft sein, ahnlich wie ja 
auch von Gray, Siemerling eine besonders lebhafte Lichtreaktion bei 
diesen ausserhalb des Anfalls gefunden ist. Ich konnte eine besondere 
Lebhaftigkeit der Reflexe bei diesen Kranken nicht feststellen. 

Bei einem 6. Fall mit minimalen Reflexen handelte es sich um 
einen Zuchthausler, der mit einem offenbar haftpsychotischen Sym- 
ptomencomplex eingeliefert wurde. Er ist unterdessen in eine andere 
Anstalt iiberfiihrt worden, und Erkundigungeu haben ergeben, dass die 
Krankheit dort nicht wie meist diese echten paranoischen Haftpsychosen 
etwa abgelaufen ist, sondern der Kranke immer stumpfer und teil- 
nahmsloser geworden ist, so dass es sich hier vermutlich gar nicht 
um eine Haftpsychose sondern um eine Katalonie handelt. Hiibner hat 
unter seinen Dementia praecox-Kranken ganz iihnliche Fiille beschrieben. 

Dass weiter bei einem 7. Fall, einem dementen Alkoholisten, 
der Wahnbildungen zeigte, die Reflexe sowohl bei Tageslicht wie bei 
9 M. K. pathologisch herabgesetzt erschienen, ist nicht weiter verwunder- 
lich, seit beobachtet ist, dass offenbar bei jeder Beeintrachtigung der 
Lichtreaktion, die auch in diesem Falle vorhanden war, schliesslich die 
Pupillenunruhe und die Erweiterungsreflexe schwinden kbnnen. Dass so¬ 
wohl bei akuter Alkoholvergiftung (Guddeu, Cramer, Stapel, 
Vogt u. a.) wie auch bei chronischerAlkoholvergiftung (Thomsen, 
Siemerling. Uhthoff, Moli) eine Beeintrachtigung der Lichtreaktion 
sogar bis zur reflektorischen oder wie Bumke meint absoluten Starre 
vorkomrat, ist eine langst bekannte Tatsache und Uhthoffs anatomischer 
Befund einer Schadigung des Optikus bei chronischen Alkoholisten maclit 
es abgesehen von unserem Fall sehr wahrscheinlich, dass in gewisseu 
Fallen auch die Bahnen, die der Erweiterung der Pupille dienen, bei 
chronischen Alkoholikern leiden kdnnen. Nach einmaligem starkeren 
Alkoholgenuss dagegen findet sich nach den Versuchen von Hiibner 
und Weiler in einzelnen Fallen eine voriibergehende Steigerung der 
Pupillenunruhe und der Erweiterungsreflexe. 
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Der einzige ungeklarte Fall, bei dem die Pupillenunruhe und die 
Erweiterungsreflexe pathologisch lierabgesetzt waren, ist der einer 
chronischen Paranoia mit einem ausgesprochenen Walinsystem, der auch 
bisher keine Anzeichen von VerblOdung aufweist. Aber die Unter- 
suckungsergebnisse in diesem Fall sind uberhaupt etwas zweifelhaft, da 
er niclxt geniigend oft untersuckt wurde und auch wegen friiher Ent- 
lassung eine spezialiirztliche Untersuckung bei Tageslicht nicht mehr 
vorgeuommen werden konnte. Der Fall kann also als beweisend fiir 
das Yorkommen des Bumke'schen Symptoms auch in auderen Fallen 
ausser bei der Katatonie, organischen Psychosen und den andern er- 
wahnten Fallen nickt angesehen werden. 

Bei alien diesen Kranken waren die Reflexe bei Tageslicht nie 
wesentlich geriuger als bei 9 M. K. Auch in den Fallen, wo die 
Reflexe und Combe in normaler Starke vorhanden waren, schwankte 
die luteusitiit derselben wie bei den Gesunden und den Katatonikern, 
nur war der Prozentsatz der „geringen“ Reflexe um ein weniges holier 
als bei Gesunden. Uuter diesen Fallen finden sicli auch Arteriosklero- 
tiker und ein Fall von Manie. 

Eine Beeintrachtigung der sensiblen Reflexe in hoherem Alter hatte 
Mbli bereits 1882 festgestellt. Hiibner konnte bei 3 Frauen in mittlerem 
Lebensalter keine Psychoreflexe mehr konstatieren. Ob die psychischen und 
sensiblen Reflexe wie die Pupillenunruhe im Greisenalter immer schwinden, 
ist bisher nicht mit Sicherheit festgestellt, ich hatte unter meinen Kranken 
und Gesunden nur vereinzelte iiltere Leute, bei denen die Reflexe gering, 
aber immer noch in physiologischen Grenzen vorhanden waren. 

Niemals weder bei 9 M. K. noch bei Tageslicht fand sich bei 
Manischen und Melancholischen eine pathologische Herab- 
setzung der Pupillenunruhe und Erweiterungsreflexe, selten waren sie 
gering, einige Male dagegen besonders lebhaft. Auch Neussichin, 
der einen besonderen Wert auf den Vergleich der Unruhe und Er¬ 
weiterungsreflexe bei Dementia praecox-Kranken und bei Manisch-Depres- 
siven legte, vermisste bei Letzteren die Reflexe nie: Weiler fand sie 
nur bei alteren Manisch-Depressiven mit paranoischen Zugen nicht 
besonders ausgiebig. Im ganzen liisst sich also sageu, dass das 
Bumke'sche Symptom, wenn es in ausgesprochener Weise vorhanden 
ist, sehr wahrscheinlich ein gutes Merkraal zur Abgrenzung zwischen 
der Katatoniegruppe und Dementia praecox ist. Grundbedingung der 
Richtigkeit dieser Behauptung ist naturlich auch hier, dass die Pupillen 
bei der Untersuchung nicht zti weit sind. 

Beard, der Begriiuder der Lehre von der Neurasthenic erwahnt 
bereits die auffallende Weite der Pupillen bei Neurasthenikern 
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und iliren auffallend schnellen Wechsel zwischen Weite und 
Enge. Bumke, Weiler konstatierten ebenfalls kaufiger eine abnorme 
Weite und zuweilen aucli eine Pupillendifferenz, und Weiler sucbte 
darin den Ausdruck der gesteigerten nervCsen Reizbarkeit. Hiibner 
fand kiiufig bei ihnen eine Steigerung der Lichtreaktion wie der Pupillen- 
unruhe und Erweiterungsreflexe. In unseren 15 Fallen von Hysterie 
und Neurasthenic waren dreimal wie bereits erwahnt die Pupillen sehr 
weit, auch sckienen bier die Pupillen bei Tageslickt weiter als sonst 
iin Gegensatz zu deni durchschnittlicken Befund bei Katatonikeru. Be- 
sonders lebkafte Reflexe liessen sick dagegen nur in einem Fall 
nackweisen. 

Es bleiben nun nock die Falle iibrig, bei denen auch Bumke 
schon ein Verschwinden der Pupillenunruke und der sensiblen und 
psychiscken Reflexe beobachtet hatte, namlick die mit sicherer oder 
wakrscheinlicherorganischerGrundlage: Progressive Paralyse, Tabes, 
Imbezillitiit und ldiotie. Buccola hatte bereits 1883 eine Verlan- 
gerung der Dilatationszeit auf sensible Reize bei Paralytikern behauptet, 
was spater von Weiler bestritten wurde. Hirschl, Moeli, Hillen- 
berg, Bumke waren der Ansicht, dass bei Paralyse der sensible Reflex 
bereits vor dem Lichtreflex sckwindeu k8nne, Berger, dass bei Pa¬ 
ralyse die sensible Reaktion friiher als die Lichtreaktion schwinde, 
bei Tabes dagegen spiiter. Siemerling meinte damals, dass darin 
vielleicht ein Untersckied zwischen der tabischen und paralytischen 
Starre liege. Gowers, Moli waren der Ansicht, dass bei Paralytikern 
noch bei feklender Lichtreaktion sensible Reaktion vorkanden sein 
kiinne. Kornfeld und Bickeles konuten die sensible Reaktion bei 
Paralytikern trotz Hypalgesie, ikr Feklen trotz Hyperalgesie nackweisen. 
Nach Weiler fehlten die Erweiterungsreflexe haufig sckon, wenn die 
Lichtreaktion noch erhalten war, im Beginn der Paralyse, und Hiibner 
spricht sick sckliesslick ganz pragnant dakin aus, dass in dem Schwinden 
des sensiblen Reflexes kein Untersckied bei Paralyse, Tabes und Lues 
cerebri bestehe. Er schwinde mit dem Lichtreflex, sei aber noch er¬ 
halten, wenn die Lichtreaktion bereits beeintrachtigt sei, dagegen soil 
dann die Pupillenunruhe fehlen. Hiibner meint, dass, wenn die Pupillen- 
unruko bei vorhandener Lichtreaktion und vorhandeuem sensiblen Re¬ 
flex fehle, Verdackt auf Tabes und Paralyse bestehe. Laqueur fand kin- 
wiederum bei Tabes (Atrophia nervi optici) die Pupillenunruke er¬ 
halten. Eine Gesetzmassigkeit sckeint also in allem nickt zu besteken. 

In unseren 6 Paralyse- und Tabesf&llen waren die Pupillen¬ 
unruhe und Erweiterungsreflexe aufgehoben. Trotzdem in den meisten 
Fallen nock eine deutliche, wenn auch meist trage und uuausgiebige 
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Lichtreaktion vorhanden war. Nur in einem Fall waren die Pupillen- 
unruhe uud Erweiterungsreflexe in normaler Weise vorhanden; hier 
handelte es sich um einen Paralytiker, bei dem die Lichtreaktion eben- 
falls nock ausgiebig vorhanden war, der im iibrigen auch trotz seiner 
ziemiich vorgeschrittenen Demenz und starken Spracbstorung nocli ziem- 
lich lebhaft gemiitlicke Reaktionen zeigte und viele kypockondrische 
Ideen ausserte. Pupillenunruke und Erweiterungsreflexe sckeiuen also 
sclion vor dem Lichtreflex schwinden zu konnen, wenn dieser bereits trage 
und unausgiebig geworden ist, aber auch zuweilen sckon, wenn von 
einer deutlichen Verlangsamung und Unausgicbigkeit des Lichtreflexes 
nock nichts zu bemerken ist. Pass bei fehlendem Lichtreflex nock 
Pupillenunruke oder irgend einer der Erweiterungsreflexe vorhanden 
war, habc ich uicht feststellen konnen. Im iibrigen kabe ich bei 
keinem auderen Fall bei Untersuckung mit Lupe oder Mikroskop cine 
derartige totenahnliche Unbeweglichkeit des Irissaums gesehen wie 
gerade bei der Tabes und Paralyse, zumal hier auch die durch die Be- 
wegungen des Bulbus hervorgerufeuen kleiuen Lichtreaktionen feklen. So 
bin ich in einem Fall, der bis dahin als solcker nickt bekannt war, 
erst durch diese Untersuckung auf den Gedanken gekommen, dass es 
sick um eine Paralyse handeln konne, was auch durch die Lumbal- 
punktion bestatigt wurde, ein Fall, bei dem die Lichtreaktion, wenn 
auch trilge, aber dock erhalten war. Bei einer gewissen Tr&gbeit der 
Reaktion kann man sick sehr wohl vorstellen, dass die feineren Lickt- 
reaktionen bei Bewegungen der Bulbi zunachst fortfallen miissen, wakreud 
erst spater die starke Beeintracktigung der Lichtreaktion bei starkem 
Wechsel der Intensitat der Belichtung zustande kornmen kann. 

Uebereinstinunend mit Bumke, H iibner fanden sich uuter 18 Fallen 
bei einer Idiotie und einem Fall von schwerer Imbezillitat 
keine Reflexe bei Tageslickt und 9 M. K. In einem anderen 
Idiotiefall waren die Reflexe infolge der Unruhe des Patienten nickt 
sicker festzustellen. In weiteren zwei Fallen von starkem resp. leicktem 
Schwachsinn waren Unruhe und Reflexe bei 9 M. K. und Tageslickt 
nur spurweise vorhanden. Auch hier zeigte sick, wie bei den Katato- 
nikern, dass die sensiblen Reflexe erhalten seiu konnten, wenn die 
psyckischen Reflexe gesckwunden waren. Im ganzen fand sick bei 
den wenigen Fallen kein wesentlicker Unterschied in den Untersuchungs- 
ergebnissen bei Tageslicht und 9 M. K., eker feklte die Pupillenunruhe 
bei Licht nock ofter als im Dunkelzimmer. In einem Fall bestanden 
bei 9 M. K. statt der Unruhe hippusartige Bewegungen der Iris. 

Zu erwahnen seinockmals, dass ich irgend eine A bhiingigkeit der Reflexe 
von den Brechungsanomalien auch hier bei keinem Fall feststellen konnte- 
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Was die Lichtreaktion der Pupillen betrifft, die bei alien Kranken 
und Gesunden dadurcb gepruft wurde, dass eine Belichtung von 1 M. K. 
auf 9 M. K. erhobt und ein Auge belichtet wurde, wiibrend das andere 
im Duukel lag, so liessen sich irgend welche Abweichungen von den 
bisher bekannten pbysiologischen und pathologischen Verbaltnissen nicbt 
feststellen. Das von einigen Autoren wie Fucbs, Dide, Assicot u. a. 
(s. Bunike) beobacbtete Vorkommen der reflektorischen Pupillenstarre 
bei Katatonikern fiihrt Burake, der dergleichen nicht beobacbtete, darauf 
zuruck, dass es sich in solchen Fallen nicht um uukomplizierte Falle 
von Dementia praecox handeln konne, vielmehr um katatonische Zu- 
standsbilder bei Syphilitischeu oder sonstige Febldiaguoseu. In keinem 
von unseren 83 Katatonlo - Fallen war eine ecbte reflektorische Starre 
vorhanden; ein Fall, der zuuachst fur eine Katatonie gehalten wurde, 
entpuppte sicb, nacbdem die reflektorische Triigbeit und iiberhaupt das 
Feblen fast jeder Bewegung der Iris bei Untersuchung mit der Lupe 
festgestellt war als Paralyse. Uebereiustimmend mit Weiler fand ich 
zuweilen bei den sebr weiten Pupillen der Katatoniker eine Beeiutracb- 
tigung der Lichtreaktion, die aber als eine absolute und keine reflek¬ 
torische Tragheit angeseheu werden muss, die aber aucb in andereu 
Fallen bei gleicher Weite durchaus feblen konnte. Es ist also zweifel- 
liaft, ob diese aborme Weite der Pupille immer auf derselben Ursache 
beruht, vermutlicb spielen da zuweilen nocb besondere Spannungszustande 
in der Irismuskulatur mit. Die mittlere Gescbwindigkeit der Irisbewe- 
gung soil nach Weiler in solchen Fallen verlangsamt sein und dies soil 
ebenso wie die Beeintrachtigung der Lichtreaktion auf verstarkter 
Hemmung beruhen, die durch die Hirnrinde ausgelost wird. 

Diese Beeintrachtigung der Lichtreaktion der Pupillen bei sebr 
weiten Pupillen fuhrt uns zu der 1907 von Westphal beschriebenen 
katatonischen Pupillenstarre: Bei katatonischen Stuporen beob- 
achtete er zuweilen eine starke Verziehung der Pupille mit gleichzeitiger 
sebr trager Lichtreaktion, Erscbeinungen, die aber im Gegensatz zu der 
ecbten reflektorischen Starre nicht dauernd, sondern nur voriibergehend 
aucb sebr haufig einseitig vorhanden waren. Spater stellte Westphal 
fest, dass es sich hier nicht um reflektorische Starre, sondern um eine 
absolute handelte, die aucb bei Konvergenz vorhanden war. Besonders 
Hess sich das Symptom bei sebr protrahierten Stuporfallen nachweisen. 
Die Starre stand offenbar in Abhangigkeit von den starken Spannungen 
der Korpermuskulatur, sie war zuweilen nocb eine Zeit nach Nachlassen 
der Spanuung vorhanden, schwand dann, konnte aber durch kraftigere 
aktive Kontraktion einzelner Korpermuskeln ebenso wie die starke Ent- 
ruuduug wieder willkiirlich herbeigefubrt werden. Dasselbe gelang bei 
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Hysterikern mit Anf&llen. Westphal glaubt neuerdings, dass diese kata- 
tonische Pupillenstarre in engem Zusammenhang mit kortikalen Erregungen 
und den durch diese bedingten vasomotorischen Stbrungen stebt. Knapp 
beobachtete das Symptom auch vor Auftreten der psychomotorischen Er- 
scheinuugen, Albrecht besonders bei katatonischen Erregungen. Sioli, 
Raecke, Knapp, Albrand, Winter bestatigten die Beobachtungen 
Westphal’s, letzterer an 40 Fallen, auch sah E. Meyer an 44 Fallen, 
und zwar nicht uur Stuporfallen, eine trage Lichtreaktion. Eine vbllige 
Starre der Pupillen konnte ich bei Katatonikern, insbesondere auch bei Stu- 
poren, nie finden, was aber vielleicht an dem Mangel an alteren Stuporfallen 
in meinemMaterial liegen mag, obwohl Winter dasSymptom auch bei ziem- 
lich frischen Fallen gefunden haben will. Dagegdn konnte ich zweimal bei 
Katatonikern, auch oline vorhergegangenen Stupor, ein Trager- undUnaus- 
giebigerwerden der Lichtreaktion durch nach Art der Westphal'scben 
Methode vorgenommene Kbrpermuskelspannung erzeugen. Allerdings war 
hier die Pupille bereits vorher ziemlicb weit, durch die Spannungen wurden 
die Pupillen noch weiter und dann erst reagierten sie trage auf Lichteinfall, 
auch trat keine Entrundung wie in den Westphal’scben Fallen auf. 

Eine Lichtstarre konnte ferner E. Meyer durch Druck auf die 
IIiakalpunkte bei Katatonikern erzeugen, wobei die Pupillen weiter 
wurden. Die Pupillenstarre soli ebenfalls, wie auch die Westphal’sche 
Starre, auf Stbrung der gesamten Irisinnervation beruhen, soil keines- 
wegs nur auf Zeiten oder Falle von stark katatonischem Gepriige be- 
schrankt sein. Es scheint sich also bier uni genau den gleicben Effekt 
zu handeln, den ich bei nicht stupororen Kranken oline Muskelspannungen 
durch einfacbe aktive Spannung einzelner Kbrpermuskeln erreichen konnte. 
Auch durch Druck auf die Iliakalpunkte konnte ich in zwei Fallen ein deut- 
liches Trager werden der Lichtreaktion erzielen. Alle diese Erscheinungen 
miissen aber noch bei Gesunden ausgiebig nachgepriift werden, ehe daraus 
bestiramte Schliisse auf das Krankheitsbild selbst gezogen werden kbnnen. 

Im Gegensatz zu diesen vereinzelt vorkommenden tragen oder feh- 
lenden Licht- und Konvergenzreaktionen hatteBumkeim ganzen den Ein- 
druck, als wenu bei den Kranken der Katatoniegruppe die Lichtreaktion 
stiirmischer, schneller verlaufe und auch schneller ausgeglichen 
vverde als bei Gesunden, was Neusichin, Hiibner, der vom „schiessen- 
den Lichtreflex 11 spricht, bestatigen konnten. In ganz vereinzelten Fallen 
konnte ich dies ebenfalls beobachten, jedoch sind diese Feststellungen 
docli im ganzen viel zu subjektiv, um daraus bestimmte Schliisse ziehen 
zu kbnnen. Bei einer Lichtverstarkung von 1 auf 9 Meterkerzen und 
einseitiger Beleucbtung verengerten sich die Pupillen in unseren Fallen 
bei Gesunden um 2,0 ram, bei Katatonikern um 2,5 mm, bei alien iibrigen 
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Kranken ausser bei Paralytikern und Tabikern urn 2,6 mm im Durch- 
schnitt. Irgend etwas Besonderes lasst sich daraus nicht ableiten. 

Die Schliisse, zu deneu uusere Untersuchungen notgedrungen fiihren 
miissen, sind folgeode: Das Zustandekommen einer erheblichen 
Differenz in den Untersuchuugsergebuissen bei Untersuchung ein- und 
derselben Kranken bei Tageslicht und bei 9 M. K. kann im Wesent- 
liehen nicht auf irgend welchen Fehlerquellen beruhen, sondern ist 
offenbar ein gesetzmassiges. Es ist schon darauf kiugewiesen, dass man 
bei der Untersuchung bei Tageslicht hochstens iiber das Vorhandensein 
einer Pupillenunruhe durch die kleinen durcli Bulbusbewegungen hervor- 
gerufenen Licktreflexe oder durch unbeabsichtigte psycbische und sen¬ 
sible Reaktion getauscht werden kann, aber da sich die Erweiterungen 
immer einzig und allein gerade nach dem gegebenen Reiz einstellten, 
nicht iiber das Vorhandensein der Erweiterungsreflexe. Auck die Unter- 
suchungsmethode nach Bumke mit moglichst geringer Beleuchtung 
kann, abgeseken von der zuweileu vorkommenden aber durch etwas 
starkere Belicktung zu korrigierenden grbsseren Pupillenweite nicht 
irgend welche Fehlerquellen, die das Gesamtresultat beintrachtigen, in 
sich bergen, da bei Gesunden die Reflexe auch bei dieser Untersuchung 
in der Regel vorhanden sind. 

Uni also eineu Vergleich mit Bumke, Hiibner, Sioli, Weiler, 
zu ermoglicken, konnen wir unbedenklich die Untersuchungen bei 
9 Meterkerzeu zu Grunde legen. Hier ergab sich nun Folgendes: 
Bei Gesunden fehlen die Pupillenunruhe und die Erweiternngs- 
reaktionen in jugendlichem Alter bis zum ca. 45. Lebensjahr 
offenbar nie, nur ausnahmsweise erscheinen sie in pathologischer 
Weise herabgesetzt, zuweileu wahrscheinlich wegen kongenitaler Iris- 
anomalien, jedoch lassen sie sich dann bei starkerer Belichtung nach- 
weisen. Vielleicht besteht bei Gesunden eine gewisse Abhangigkeit der 
Intensitat der Reflexe von der individuell verschiedenen affektiven Er- 
regbarkeit. Bei den Kranken der Katatoniegruppe schwinden die 
Pupillenunruhe und Reflexe in einem erheblichen Prozent- 
satz oder sind doch pathologisch herabgesetzt, und zwar um so 
haufiger je langer die Krankheit besteht. Die sensiblen Reflexe 
bleiben langer erhalten als die Pupillenunruhe und die psychischen 
Reflexe. Bei mehrjakriger Dauer der Krankheit und volliger 
Verblodung scheinen die Unruhe und Erweiterungsreflexe 
immer zu fehlen, jedoch ist das Bumke’sche Symptom kein 
Fruhsymptom der Katatonie, kann aber in gewisseu Fallen sehr 
fruhzeitig auftreten, ist dann, was eine endgiiltige Heilung betriflft, ein 
proguostisch ungiinstiges Symptom. 
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Im gatizen scheint das Symptom besonders friihzeitig bei den Kran- 
ken aufzutreten, die eine schnelle gemiitliche Verblfidung zeigen, 
jedoch kann es auch bei scheiubarer gemiitlicher Verblbdung feblen, 
was offenbar mit der Schwere der Diagnostizierbarkeit einer solchen 
gemiitlichen VerblOdung uberhaupt zusammenhiingt, da die Kranken 
zwar voriibergehend gemutlick stumpf erscheinen kbnnen, aber doch 
noch nicht verblbdet siud. Bei den bisher zur Katatoniegruppe gerech- 
neten Formen der sogenannten Dementia paranoides und den Fallen 
von Paranoia chronica tritt das Symptom offenbar nur ausnahms- 
weise auf. Das Bunikc’sche Symptom scheint weiter ganz uuab- 
hangig von deni Auftreten der sogenannten katatonen Symptome. 
Es kann bei ausgesprochen katatonen Erscheinungen fehlen. 
Differentialdiagnostisch selir wichtig scheint der Nachweis des 
Bumke’scheu Symptoms gegeniiber einer in Erwagung zu zieheu- 
den Manie oder Melancholic, bei denen ein Fehlen odereine patho- 
logische Herabsetzung der Unruhe und Erweiteruugsreflexe bisher 
nicht nachgewiesen ist. 

Das Bumke’sche Symptom findet sich weiter zuweilen bei Im- 
bezillen, hiiufiger bei Idioten, bei epileptischer Demenz, alko- 
holischer Demenz, selir haufig bei progressiver Paralyse und 
Tabes, bier zuweilen sclion vor dem volligen Schwinden des Licht- 
reflexes, selbst wenn dioser erst etwas triige geworden ist. Schliesslich 
kann es auch bei starken Bromgaben auftreten. 

Die iibrigen Symptome, die Westphal’sche katatonische Pu¬ 
pil lenstarre, die Pupillenstarro bei Druck auf die lliakal- 
punkte bei Katatonikern habcn bisher keine sellr erliebliche dia- 
gnostische Bedeutung erlangt, da das erstere gewohnlich nur in 
vorgeschritteneren Phaseu der Krankheit vorkommt, wenn die Diagnose 
keine Schwierigkeiten melir bietet, das letztere auf sein Vorkommen bei 
Gesunden noch nicht genugend erforscht ist. 

Die Pupillenunruhe und die psychischeu Reflexe fehlen 
bei Kranken der Katatoniegruppe bei Untcrsuchung in einer 
Beleuchtung von 9 Melerkerzen weit hiiufiger als bei Unter- 
suchung bei Tageslicht, wi'ihreud die sensiblen Reflexe hierin 
keinen Unterschied aufweisen, die Pupillenweite der Katatoniekran- 
ken ist bei 9 Meterkerzen durchschnittlich weiter als die von Ge¬ 
sunden bei derselben Lichtstarke, sie ist bei Tageslicht dagegen nicht 
weiter als bei Gesunden bei der gleichen Belichtung. In vereiuzelten 
Fallen sind die Pupillenunruhe und die Erweiterungsreflexe bei Tageslicht 
schwiicher als bei geringerer Beleuchtung, ein Beweis dafur, dass nicht 
etwader Vergrbsserungsuuterschiedderangewandteu InstrumentedieUrsache 
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tier auffallenden Diflferenzen bildet, ganz abgesehn da von, dass ja bei 
den sensiblen Reflexen dieser Unterschied nicbt zu Tage trat. 

Diese eigentiimlichen Ergebnisse veranlassen uns zu der Frage nach 
dem Zustandekommender Erweiterungsreflexe sclbst, diebisheute 
noch nicht als gelost erachtet werden kann. Bumke weist darauf bin, dass 
die Sonderstellung der sensiblen Reflexe bei den Katatonikern ein an- 
derweitiges Zustandekomraen dieser als dcr psychischen Reflexe wahr- 
sclieinlich mache. Nach den Versuchen von Braunstein, Hirschl, 
Anderson, Trendelenburg, Karplus und Kreidl soil, wie Bumke 
ausfuhrt, die Erweiterung der Pupille auf sensible Reize durcli zwei 
Faktoren zustande kommen konnen, namlich 1. durch Hemmung des 
dauernd vorhandenen Sphinktertonus von der Hirnrinde aus, 2. durch 
reflektorische Sympathikusreizung, die im Zwischenhirn zustande kommt. 
Jedenfalls ist die frulier bestrittene Beteiligung des Sympatbikus bei der 
sensiblen Erweiterung jetzt als sicher anzunehmen. Beide Vorgange 
sollen von einander vollig unabhSngig sein und es soil deshalb wie auch 
experimentelle Untersuchungen bestatigt haben, sowohl eine Erweiterung 
durch schruerzkafte Reizung nach Durchtrennung des Okulomotorius wie 
auch nach der des Sympathikus geben. Dagegen nimmt Bumke an, 
dass bei der psychischen Reizung der Sympathikus wohl iiberhaupt 
nicht erregt werde, hOchstens durch sekundare Entspannung des Dila¬ 
tator iridis bei primarer Hemmung des dauernd vorhandenen Sphink¬ 
tertonus. Auch unsere Ergebnisse sprechen nun fur eine geson- 
derte Stellung der sensiblen Reflexe, da auch bei unseren Kata- 
toniekranken die sensiblen Reflexe sehr haufig spater als die psychischen 
schwanden, da ferner auch die sensiblen Reflexe im Gegensatz zu den 
psychischen durchschnittlich koine Differenz bei der Untersuchung bei 
Tageslicht und bei geringerer Belicbtung zeigten. Weiler weist nun 
bereits darauf bin, dass die Auslosbarkeit der psychischen Reflexe einen 
durch eine gewisse Lichtstarke hervorgerufenen Sphinktertonus voraus- 
setze. Aus unseren Ergebnissen konnen wir schliessen, dass die psychi¬ 
schen Reflexe offenbar schwerer ausgelost werden konnen, wenn 
die Belichtung der Pupille und damit der Sphinktertonus 
ein geringerer ist. Danacli erscheint es wahrscheinlicher, dass die 
psychischen Reflexe in der Hauptsache durch eine Hemmung des 
Sphinktertonus zustande kommen, denn man kann sich wohl vorstellen, 
dass eine solche Hemmung in Form einer Pupillenerweiteruug bei enger 
Pupille, bei bereits stark angespanntem Tonus leichter zustande kommt, 
wie bei grbsserer Pupillenweite und offenbar geringerem Tonus, nicht 
aber dass eine Pupillenerweiterung durch Sympathikusreizung und 
damit durch eine antagonistische Wirkung des Dilatator um so leichter 
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zustande kommt, je enger die Pupille, je starker der Tonus des Anta- 
gonisten also ist. 1m Gegenteil sollte man hier an sich schon anneh- 
tnen, dass eine antagonistische Wirkung des Dilatator viel schwerer bei 
enger Pupille und stark kontrahiertem und gespanntem Sphinkter als 
bei weiter Pupille zustande kommt. Der Umstand dagegen, dass die 
sensiblen Reflexe bei Tageslicht und enger Pupille sogar etwas 
weniger haufig auszulosen waren, als bei gatiz geringer Beleuchtung, 
wurde zu Gunsten der Auffassung anzufiihren sein, dass die sensiblen 
Reflexe in der Hauptsache durch den Sympathikus oder wenig- 
stens unter erheblicher Mitwirkung desselben zustande kommen. Ferner 
moclite ich annehmen, dass die oft so erhebliche Weite der Pupille 
bei Katatonikern, die, wie wir saben, nicht etwa in alien Fallen von 
einer besonderen psychischen Spannung oder Angst abhangig zu sein 
scheint, vielmehr bei durchaus rubigen auch stumpfen Patieuten mit 
wirklich fehlender Pupillenunruhe und fehlenden Erweiterungsreflexen 
vorhanden sein kann, auch durch eine Sympathikusreizung und nicht 
durch eine Herabsetzung des Sphinktertonus erzeugt wird. Dafur wurde 
sprechen, dass diese erhebliche ubernormale Weite bei geringer Be- 
leuchtung im Durchschnitt nur oder erheblich besser als bei starker 
Beleuchtung zu Tago tritt, dass also wieder die aktive Tatigkeit des 
Dilatator besser wirken kann bei geringerem Sphinktertonus als bei 
starkem. In den allermeisten Fallen scheinen die tatsachlichen Ver- 
haltnisse mit unserer Annahme iibereinzustimmen. Bumke glaubt, dass 
der bei Katatonikern so haufige Wegfall der Hemmung des Sphinktertonus 
auf eine Erkrankung der Hirnrinde hindeute. Ich lasse es dahin ge- 
stellt, ob man wirklich berechtigt ist, so wcitgehende Schliisse aus diesen 
Ergebnissen zu ziehen. Jedenfalls sind wir zur Annahme berechtigt, 
dass bei den Kranken der Katatoniegruppe die Pupillenunruhe und 
Erweiterungsreflexe zum mindesten in einem grossen Pro- 
zentsatz schwinden, zunachst die psychischen, dann die sen¬ 
siblen, dass ihre Herabsetzung und ihr Schwinden bei Unter- 
suchung in geringerer Beleuchtung eher bemetkt werden 
kann, als bei starker Beleuchtung, dass aber weiter auch bei 
dieser allmahlich die Reflexe zu schwinden scheinen: es bedurfte da 
allerdings noch ausgedehnter Untersuchungen an verblodeten Katato¬ 
nikern. Wir konnen uns letzteres so erklaren, dass die bei Katatonikern 
vielleicht schon an Intensitat schwacher gewordene Nervenerregung auf 
psychische Reize zwar in ihrer Intensitat noch ausreicht, eine geringere 
Erweiterung bei starker Sphinkteranspannung, also bei enger Pupille 
durch Hemmung des Tonus herbeizufuhren, aber nicht kraftig genug 
rnehr dazu ist, auch eine weitere Hemmung des Tonus, eine weitere 
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Erweiterung der Pupille bei bereits weiter Pupille und schon reichlich 
entspanntem Sphinktertonus herbeizufuhren. Dass auch bei schwer affek- 
tiv ansprechbaren Gesunden in seltenen Fallen die geringere Intensitat 
der Reize dazu nicht ausreicht, eine weitere Hemmung des Sphinkter¬ 
tonus bei geringerer Belicbtung und weiter Pupille herbeizufuhren, zeigt 
unser einer Fall eines sehr ruhigen und phlegmatischen Menschen, bei 
deni die Reflexe bei Tageslicht zwar noch ganz deutlich vorhanden 
waren, bei geringer Belichtung aber nur spurweise ausgelost werden 
konnten. Dass ferner vielleicht bei kongenitalen Anomalien der Iris 
eine Tonusanderung durch Hemmung bei weiterer Pupille und reichlich 
entspanntem Tonus offenbar schwerer herheizufiihren ist, als bei enger 
Pupille und angespanntem Tonus, zeigt der vorher besprochene Fall 
der im ubrigen gesunden jungen Frau, die bei Tageslicht durchaus nor- 
male, bei geringer Beleuchtung scheinbar pathologisch herabgesetzte Re¬ 
flexe batte. 

Nach allem besteht also eine grosse Abhiingigkeit der psychischen 
Erweiterungsreflexe vom Tonus der beiden antagonistisch wirken- 
den Muskeln. Es sei jedoch hervorgehoben, dass alle unsere Schlusse 
nur bedingt richtig sind, nur fur den Durchschnitt gelten, da wir ja 
auch in einigen allerdings nur ganz vereinzelten Fallen bei Katatonikern 
bei Tageslicht erbeblich geringere Reflexe als bei geringerer Belichtung 
feststellen konnten, da Wassermeyer bei starker Beleuchtung in einigen 
Fallen bei Gesunden eine Beeintrachtigung der Pupillenunruhe und psy¬ 
chischen Reflexe fand, welch letztere ich jedoch bei Gesunden und funk- 
tionellen Krankheiten niemals nachweisen konnte: allerdings ist es dabei 
notwendig, die Kranken nicht nur einmal, sondern mehrfach zu unter- 
suchen, da man erst dann liber das Vorhandensein oder Nichtvorhan- 
densein der Reflexe ins Klare korarat, ferner stets eine spezialistische 
Augenuntersuchung auf kongenitale und sonstige Anomalien vornehmen 
zu lassen. Die Beeintrachtigung der Pupillenunruhe bei Tageslicht 
mochte ich auch nicht zu hocli einscbatzen, da diese tatsachlich bei 
grbsserer Enge der Pupille oft schwer zu erkennen ist. Eine Erklarung 
dieser in vereinzelten Fallen von den ubrigen so abweichenden Ergeb- 
nisse ist bislier nicht mbglich, vielleicht liegt in den Fallen von Ka- 
tatonie hier ein abuormer Tonus in der Irismuskulatur zugrunde, Ab- 
weichungen wie sie Eppinger und Hess, Potzl auch bei der Katatonie 
und anderen Psychosen sowohl in den innervatorischen Organen der Iris¬ 
muskulatur wie auch in anderen antagonistisch wirkenden Systemen von 
Nerven, z. B. dem der viszeralen Organe nachgewiesen haben wollen. 

Soviel lasst sich jedenfalls auf Grund uuserer Untersuchungcn sagen, 
dass die Bumke’sche Untersuchungsmethode derjenigen mit starker Be- 
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lichtung vorzuziehen ist, da cine pathologisclie Intensitatsabnahme der 
Pupillenunruhe und psychischen Reflexe sich bei seiner Methode offenbar 
erheblich friiher nachweisen l&sst. Das Bumke’sche Symptom erfahrt 
in seiner diagnostischen Bedeutung insofern eine Herabsetzung, als die 
Untersuchungsmethode eine sehr komplizierte ist, die nur dem darin 
Geiibten eine zuverlkssige Ausschaltung aller Fehlerquellen erlaubt, da 
ferner das Symptom selbst so haufig erst nach sehr langem Bestehen 
der Katatonie auftritt, da ferner in vereinzelten Fallen bei Gesunden 
auch in jugendlichem Alter, sei es nun infolge geringer aflFektiver Er- 
regbarkeit, kongenitaler Anomalien oder auch vielleicht eines abnormen 
Tonus der Irismuskulatur eine starke Herabsetzung der psychischen 
Reflexe vorkommen kann. Immerhin diirfte sich eine Untersuchung 
darauf in solchen Fallen empfehlen, wo die Diagnose gegeuiiber ander- 
weitigen Psychosen wie Melancholie, Manie oder auch psychogener 
hysterischer Storungen sicher gestellt werden soil. Fehlen die Unruhe 
und Erweiterungsreflexe in solchen Fallen, oder sind sie stark herab- 
gesetzt, so diirfte, wenn organische Erkrankungen ausgeschlossen werden 
konnen, eine Katatonie als sicher anzunehmen sein. 

Zum Schluss sei es mir gestattet, meinem hochverehrten Chef, Herrn 
Geheimrat Professor Dr. Siemerling fiir die Anregung zu der Arbeit 
und Ueberlassung des Materials, sowie den Herrn Professoren Dr. Star- 
gardt und Oberstabsarzt Dr. Oloff fiir die freundlichst ubernommenen 
spezialistischen Untersuchungen und Ratschliige meinen verbindlichsten 
Dank auszusprechen. 
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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik (Geheimer Mcd.-Rat Prof. 
Dr. Sieraerling) und der Frauenklinik (Prof. Dr. Stoeckel) der 

Universitat Kiel. 

Uebcr die Bedeutung 

gyniikologischer Erkrankungen und den Wert 
ilirer lleilung bei Psychosen. 

VOD 

I)r. Konig, und Dr. Linzenmeier, 

Assistcnzarzt der Xorvonklinlk. As<>it>tenitarzt der Frauenklinik. 

I. Psychiatrischer Teil. 

In einem kiirzlick erschienenen Vortrag weist Peretti darauf hin. 
dass die Vorstellung vom Zusaramenhang psychischer und nerv5ser 
Storungen mit dem Sexualapparat der Frau selir alt sei. Der Gedanke 
an dicsen Zusammenhaug ist jedenfalls dadurch hervorgerufen worden, 
dass man fruhzeitig sah, dass relativ haufig in den Zeiten, in denen das 
Sexualleben der Frau und damit auch ilire Sexualorgane eine Umwalzung 
erfuhren, also z. Zt. der Pubertat und der Menopause, sich psychiscbe oder 
nervose Anomalien geltend machten. Auch die Tatsache, dass bei sonst 
gesunden Frauen wahrend oder kurz vor oder nack der Menstruation 
Storungen des seelisch-nervOsen Gleichgcwichts auftraten, mag in diescr 
Beziehung wegweisend gewirkt liaben. Auf dicsen Gedankengangen 
fussend liaben sich im Laufe der Jahre und Jahrzehnte seit Beginn des 
1'.). .lahrhuiulerts zahlreiche Autoren mit dieser Frage beschaftigt und 
je much Erfahrung und Ueberzeugung Stellung dazu genommen. All- 
mahlich vollzog sich jedoch eine Trennung der Materie. Das Augenmerk 
wandte sich mehr den nervOsen Storungen zu und brachte die eigent- 
licken psychischen Storungen nicht mehr so in direkten Zusammenhaug 
zu genitalen AfFektionen. Von Zeit zu Zeit jedoch griff immer wieder 
ein oder der andcre auch darauf zuruck und brachte seine diesbeziiglichen 
Erfalirungen vor. Die hauptsachlichsten Vertreter dieser Frage sind 
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neben Schultze, Rohe und Hobbs. Diese beideti bringen eine Zu- 
sammenstellung iiber das Ergebnis von gynakologischen Untersuchungen 
und Behandlungen bei weibliclien Geisteskranken. Ihnen hat sich daun 

— von einigen vereinzelten Fallen sehe ich ab — in neuester Zeit 
Bossi angeschlossen, fiber dessen Anschauungen noch des Niiheren zu 
sprechen sein wird. 

Rohe untersuchte 35 geisteskranke Frauen und fand 26 mal genitale 
Affektionen. Er operierte 22 dieser F&lle, 2 starben, 4 blieben unver- 
iindert, 1 konnte nicht init verwertet werden. Elf seien gebessert wordcn 

— eine dieser „Gebesserten u starb aber 4 Wochen spater, wahrschein- 
lich durch Selbstmord — und 4 seien gesund geworden. Fassen wir 
dieses Resultat zusammen, so ergibt sich — die eine durch Suizid ge- 
endete kann wohl kaum mitgerechnet werden — unter 35 Frauen 26 
genitale Erkrankungen, d. i. fast 80 pCt. — wir werden spater seben, 
wie sich das Verhaltnis bei unserem Material stellt — ferner unter 22 
Operierten 4 Heilungen, d. i. rund 18 pCt., und 10 Besserungen, d. i. 
rund 45 pCt. Bedeutend grosser ist das Material von Hobbs, das in 
alien weiteren in seinem Sinne gehaltenen Publikationen vorgefuhrt 
wird. Hobbs fand unter 1000 geisteskranken Frauen 253 mal patlio- 
logische Veranderungen des Genitale, also ungef&hr in 25 pCt. Er 
operierte dieselben und sah 100 Heilungen, d. i. fast 40 pCt., und 59 
Besserungen, d. i. rund 23 pCt. Heilungen und Besserungen zusammen 
ergeben also bei beiden ungefahr das gleiche Resultat. Nun hat zur 
Beleuchtung dieser Statistik Peretti derselben einige Zahlen aus den 
rheinischen Provinzialanstalten resp. aus Grafenberg gegeniibergestellt, 
und da ergibt sich fiir samtliche weibliche Psychosen ein Prozentsatz 
von rund 45 pCt. Besserungen und Heilungen, wenn alle organischen 
Erkrankungen eingeschlossen sind, etwa 54 pCt., wenn nur die einfachen 
akuten und chronischen Psychosen in Betracht gezogen werden ein- 
schliesslich der paranoischen, senilen und Verblodungsprozesse, und sogar 
72,2 pCt. Heilungen resp. Besserungen, wenn nur die manisclien und 
depressiven Erkrankungen in Betracht gezogen werden. Wir sehen also, 
dass sich dieses Resultat ungef&hr mit den von Rohe und Hobbs an- 
gegebenen Zahlen deckt, da man wohl ohne weiteres, ohne auf die dort 
gestellten psychiatrischen Diagnosen naher einzugehen, berechtigt sein 
wird, anzunehmen, dass es sich in alien diesen Fallen um Erkrankungen 
dieser Art gehandelt habeu wird. Man konnte also mit einigem Recht 
daraus den Schluss ziehcn, dass das Resultat sowohl bei Roh6 wie bei 
Hobbs nicht schlechter gewesen ware, wenn die Operationen nicht vor- 
genommen worden waren. Hieran mochte ich zur weiteren Klarstellung 
noch einige Zahlen aus unserer Klinik anschliessen. In den elf Jahren 
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ihres Bestandes sind aus der Klinik 3204 Frauen zur Entlassung ge- 
kommen, davon 341 geheilt, d. i. 10,4 pCt., und 1784 gebessert, d. i. 
54,7 pCt, sodass wir zusammen 65 pCt. als gebessert resp. geheilt 
entlassen haben. Wenn man bedenkt, dass in diesen Zalilen alle or- 
ganischen Erkrankungen, wie Paralyse, Lues cerebri, arteriosklerotische 
und senile Geistesstorungen, ferner geistige Schwachezustande und 
Paranoia eingeschlossen sind, so ergibt sich ohne weiteres, dass das 
Prozentverh&ltnis noch ein viel giinstigeres fur die rein funktionellen 
Erkrankungen wiire. Ich mOcbte jedoch nicht unterlassen zu bemerken, 
dass mir das Operieren mit statistischen Daten fiber Heilung oder 
Besserung gerade bei psychischen Erkrankungen ein ziemlich uferloses 
Unternehnien zu sein scheint, da der Begriff der Heilung bei Psychosen 
doch kein so scharf umrissener ist wie z. B. bei einer abgelaufenen 
Pneumonie oder bei einem gekeilten Beinbruch. Es wird da sekr vora 
Emptinden des einzelnen Arztes abhangen, ob er einen Kranken als 
geheilt oder nur gebessert bezeichnen will, besonders wird dies bei 
denjenigen Psychosen der Fall sein, die der Gruppe der manisch- 
depressiven Erkrankungen angehoren, denn wenn aucli, wie ps bei diesen 
Erkrankungen doch in den weitaus meisten Fallen vorzukommen pflegt, 
der einzelne Anfall, mag er nun ein manischer oder melanchoiischer 
gewesen sein, zum Ablauf gelangt, das betreffende Individuum daher 
als derzeit geistig vfillig gesund bezeichnet werden muss, so ist doch 
damit noch nicht gesagt, dass damit die ganze Erkrankung endgfiltig 
geheilt ist — init der Moglichkeit, ja sogar Wahrscheinlichkeit, dass 
in einiger Zeit ein gleichartiger oder entgegengesetzter Anfall wieder 
auftreten kann, mfissen wir doch rechnen. Mit noch einem Punkte 
miissen wir aber noch bei der Frage, ob geheilt oder gebessert ent¬ 
lassen, resp. bei der sich damit beschaftigenden Statistik rechnen und 
zwar damit, dass wohl ein ziemlicher Teil der als gebessert entlassenen 
Fiille weiterhin noch in Heilung fibergeht und dadurch der Prozentsatz 
sich in giinstigem Sinne verschieben wfirde. Diese Krwagungen erstrecken 
sich natfirlich in erster Linie auf die von mir angeffihrte Gruppe von 
Psychosen, die ja aucli ffir den supponierten Zusanunenhang zwischen 
geistiger und genitaler Erkrankung vorwiegend in Betracht kommen. 
Audi die von den genannten Autoren angeffihrten psychischen Diagnosen, 
wie Hysteroepilepsie mit Manie, Melancholie, Manie und circulares Irre- 
sein deuten darauf hin. Aber auch bei den Kranken, die der Dementia 
praecox-Gruppe angehoren, liegen die Yerhaltnisse ahnlich. Auch hier 
haben wir hiiufig Remissionen, schubweisen Verlauf. Und was schliess- 
licli die hysterischen Geistesstorungen anbelangt, so ist das vielgestaltige, 
oft wechselnde Bild derselben ja so bekannt, dass es ohne weiteres 
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einleucktet, dass die oben angestellten Erw&gungen auch fiir sie zu- 
treffend sind. 

Wenn ich von einigen kleineren Mitteilungen iiber vereinzelte Fiille 
von Heilungen von Psyckosen durch operative Eingriffe gyniikologischer 
Natur absehe, so ist nock eine von den Italienern Angelucci und 
Pieraccini im Jakre 1897 gemachte Zusammenstellung erwaknenswert. 
Diese berickten iiber 117 Fiille von gynakologischen Operationen bei 
Geisteskranken. Unter diesen wurde nur 17 mal ein giinstiger Erfolg 
gesehen — 12 davon litten nur an nervosen Stdrungen — 23 raal blieb 
der Zustand unveriindert und bei 76 verscklimmerte sick der Zustand. 
Wahrhaftig kein sekr gliinzendes Resultat. Wenn man dazu noch er- 
fakrt, dass secksmal eine Sckeinoperation ausgefiihrt wurde, die jedesmal 
ein befriedigendes Ergebnis geliabt bat, so kann man wokl nack diesen 
Angaben von einem P'iasko der operativen Therapie bei psychischen 
Storungen sprechen. Auch Raimann kommt im Jakre 1904 zu einem 
vorwiegend negativen Ergebnis auf Grund seiner Untersuchungen an der 
Wiener Klinik. Das Ergebnis all dieser Untersuchungen war nun un- 
gefahr folgendes: Bei gynakologischen Veriinderungen bei gleickzeitig 
bestekenden psychischen Anomalien soil nur dann operativ vorgegangen 
werden, wenn der operative Eingriff auch ohne das Bestehen der 
psychischen Alteration indiziert wiire. So ungefahr finden wir es in den 
Arbeiten von Martin und Hermkes ausgedriickt und in ahnlicker 
Weise hat sick erst kurzlick nock Walthard geaussert. Meine bis- 
herige Darstellung beschrankt sich meinem Thema entsprechend auf die 
psychischen Affektionen und lilsst, wie ich es auch im Weiteren tun 
werde, die Frage der rein nervosen Storungen unberuhrt. Nebenbei 
mochte ich nur bemerken, dass diese Frage in letzter Zeit ebenfalls 
von den meisten Autoren in dem Sinne beantwortet wird, dass es sich 
auch dabei um Erkrankungen im Vorstellungsleben handle, die sich nur 
rein iiusserlich auf das Genitalorgan — gleichgiiltig ob daselbst krank- 
hafte Veriinderungen bestehen oder nicht — konzentrieren und dass dem- 
entsprechend die Therapie in erster Linie eine psychische sein miisse. 
Ich verweise diesbeziiglich nur auf die erschopfende Darstellung von 
Walthard, Meyer u. a. Diese Frage steht aber bier nicht zur Dis- 
kussion. 

Die Frage, die ich zu beantworten versuchen werde, lautet: Gibt 
es Psychosen — gleichgiiltig wie wir Psychiater sie benennen — die 
einzig und allein durch eine genitale Erkrankung verursacht werden und 
demzufolge auch durch lokale Heilung zum Verschwinden gebracht 
werden? Wenn wir uns an die Maximen erinnern, wie sie von Martin 
und Hermkes u. a. aufgestellt werden, so scheint diese Frage von 
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vornherein zu verneinen zu sein. In der letzten Zeit sind jedoch iiber 
diesen Punkt einige Arbeiten erschienen, die die vorhin gestellte borage 
bedingungslos bejahen und damit eine nicht geringe Verwirrung hervor- 
gerufen zu haben sclieinen sowohl in Aerztekreisen und, was noch 
sclilimmer erscheint, in den Kreisen des Publikums. Es liandelt sich 
dabei am die Publikationen des Genueser GynSkologen Bossi und 
kleinere Mitteilungen von Ortenau und Huckert. Nach alletu er¬ 
scheint es wohl nicht unangebracht, dieser Frage noch einmal nacli- 
zugeben und einiges, wertvolles Material dazu neu zu bringen. 

Seit einer Keihe von Jahren bat Bossi in zablreichen Veroffent- 
lichungen und Vortriigen das Terrain gewissermassen fiir seine Anschau- 
ungen vorbereitet, um dann init seinem Bucb „Die gynakologische 
Prophylaxe bei Wabnsinn“ sein ganzes System im Zusammenhang zu 
entwickeln. 

Mit diesem Buch werde ich mich zunachst zu beschaftigen haben. 
Was will Bossi mit diesem Bucb? Er verwirft, kurz gesagt, die ge- 
samte Diagnosenstellung der Psychiatrie, teilt die Psycbosen der Frauen 
nacb dem vermeintlichen Zusaminenbang mit genitalen Veranderungeu 
ein, die ibrer Aetiologie entsprecbend alle auf gynakologisch-operativem 
Wege gebeilt werden kbnnen, und stellt die Behauptung auf, dass bei 
Befolgung seiner Vorscbliige eineUnzahl von psycbiscb k ran ken Frauen, 
die sonst rettungslos von den bosen Psychiatern zeitlebeus ins Irrenhaus 
gesperrt wiirden, dem Leben und der Gesundheit erhalten bleiben. 
Diese seine Behauptung sucht er durcb tbeoretiscbe Erwagungen, mehr 
jedocb nocb durch Mitteilung einschliigiger F&lle z’u stiitzen. Seine 
tbeoretischen Erdrterungen erstrecken sicli vorwiegend auf die toxische 
Wirkung des Sekretes der Amenorrboischen und den innigen Zusammen- 
liang zwischen psycbischen Funktionen und sexuellem Leben. Aus der 
angeblicb griisseren Toxizitat des Scbeidensekretes bei Amenorrhoiscben 
folgert er, dass dadurcb eine Infektion des Organismus zustande komme 
mit Riickwirkung auf Geist und Gemiit, wiihrend bei der normalen Frau 
diese toxiscben Elemente durcb die Menstruation „einen Reinigungsweg“ 
ausgescbieden wiirden. Man sieht, dass Bossi mit dieser Auffassung 
sicli einer alten Volksanschauung nabert, was scbon Stiickel betont bat. 
Ich miichte es daliin gestellt sein lassen, ob Bossi der Beweis der 
grdsseren Toxizitat des Scbeidensekretes Amenorrhoischer gelungen ist, 
einwandfrei jedenfalls nicbt, wie scbon Peretti betont. Es wurde sich 
verloknen, wenu seine Ergebnisse von fachmannischer Seite an einem 
griisseren Material nacbgepriift wiirden. Ich kann auch hierin nur 
Peretti beistimmen, wenn er es fiir verfelilt erachtet, so weitgebende 
Scbliisse daraus zu ziehen. Wie aus einer Stelle seines Bucbes bervor- 
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zugehen scheint, stellt Bos si sich den Vorgang —• ebenso wie bei der 
so biiufig in seinen Krankengeschichten erwahnten infektiOsen Endo¬ 
metritis — so vor, dass Toxiue ins Biut gelangten, dadurch den Stoff- 
wechsel der von iknen beeinflussten Organe veranderten, wodurch wieder 
der Biochemismus der entfernten Organe verandert wiirde. Je nachdem 
nun diese Toxine gefasserweiternd oder gefassverengernd wirkten, wiirde 
zerebrale Anamie oder Kongestion erzeugt, je nach ihrer Einschliessung 
in die eine oder andere Hirnwindung wurden Storungen der Bewegung, 
des Empfinduugsvermogens, der Sprache oder der ganzen Psyche hervor- 
gerufen. Wie man sieht, ist die Auffassung, die Bossi von der Ent- 
stehung abnormer Eunktionen des Gehirns hat, eine reichlich primitive, 
die dadurch nicht an Wahrscheinlichkeit gewinnt, dass er sie mit den 
geistigen Storungen bei Herzkrankheiten in Parallele bringen will, wobei 
er ganz vergisst, dass es sich bei diesen um Erscheiuungen von Er- 
nahrungsstbrungen des Gehirns handelt, bei quantitativ oder qualitativ 
mangelhafter Blutzufuhr. Bei Besprechung dieser Toxintheorie verdient 
noch her\ r orgehoben zu werden, dass doch auch sonst im Kbrper oft 
langdauernde und viel grbssere Eiterungen vorkommen, ohne dass dadurch 
psychische StOrungen hervorgerufen werden. 

Und nun zur zweiten Gruppe der von Bossi genannten „Psychosis 
infolge veranderter Funktion der Drusen mit innerer Sekretion“. Bossi 
begibt sich hier auf ein Gebiet, das noch ziemlich dunkel genannt 
■werden muss. Nach ihm sollen die Verhaltnisse sehr eiufach liegen: 
Bei ungeniigender Sekretion der Ovarien treten psychische Storungen 
depressiveu Charakters auf, manchmal auch Dementia praecox, bei 
Hypersekretion Psychosen maniakalischen Charakters. Die erste der von 
Bossi aufgestellten Theorien deckt sich ungefiihr mit dem Begriff der 
sogenannten „Ausfallserscheinungen“. Diese Anschauung, die ja zahl- 
reiche Anhiinger gefunden hat, ist aber wohl durch die Arbeiten von 
Sarwey, Cemack, Senn und besonders durch die eingehenden, zahl- 
reichen Beobachtungen Walthard’s an genital Gesunden und Kranken 
vor und nach der Totalexstirpation des inneren Genitale endgiiltig wider- 
legt. Walthard sah solche angebliche Ausfallserscheinungen bei genital 
gesunden Frauen, bei genital kranken, bei denen sie nach dcr Operation 
verschwanden. Wir werden also dieser Theorie unsere Anerkennung 
versagen mussen. Und was die Hypersekretion der Ovarien anbelangt, 
die angeblich maniakalische Zustande auslbsen soil, so liegt der Gedanke, 
dass das Verhaltnis gerade umgekehrt ist, doch sehr nahe. Der — 
aus uns heute noch unbekannten Grunden eingetretene — Reizzustand 
des Gehirns, als welchen wir einen manischen Zustand doch aoffassen 
kbnnen, bewirkt seinerseits eine Hypersekretion der Ovarien. Es ist 
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dies naturlich nicht zu beweisen, aber dass die Ilvpo- oder Hypersekretion 
der Ovarien vom Gehirn abhiingig ist, ist plausibler wie der umgekehrte 
Gedanke. Nehmen wir nun einen der so hiiufigen F&lle, in dem sich 
manische und melancholische Elemente mischen oder in raschem Wechsel 
einander folgen. Wir miissten dann folgerichtig anuehmen, dass das 
Ovarium einmal zu viel, gleicb darauf zu wenig sezerniere, und dass 
sich das sofort im Gehirn beinerkbar mache. Und die echten Misch- 
zust&nde? Sezerniert dann ein Ovarium zu viel, eines zu wenig? Man 
sieht, zu welchen eigenartigen Schlussfolgerungen diese Annahme fiihren 
muss. Ich glaube auch nicht, dass die Verh&ltnisse so einfach liegen. 
Wir haben in der Hvpophyse und in der Zirbeldriise zwei Organe, die 
innig mit den sexuellen einerseits, den psychischen Funktionen ander- 
seits verknupft sind. Sie stellen zweifellos den Ovarien iibergeordnete 
Zentren dar, und vielleicht haben wir in ibren ver&nderten oder auf- 
gebobenen Funktionen die Ursacbe fur manche psycbische Stdrung und 
Aenderung der Sexualfunktion oder psycbische Storung zur Zeit ge- 
anderter Sexualfunktionen zu seben. Icb kann bier auf dieses inter- 
essaute Gebiet nicht niiher eingehen und mbchte nur auf die interessanten 
Zusammenstellungen Miinzer's verweisen. 

Wenn ich nacb dem eben gesagten also nicht in der Lage bin, mich 
den theoretischen Anschauungen Bossi’s anzuschliessen, so bleibt noch 
ein wichtiger Punkt zu eiortern und zu erklfiren, und das ist scin 
reichlicbes kasuistisches Material, mit dem er seine Behauptungen 
belegen will, und das ihm dazu dient, bestimmte Forderungen auf- 
zustellen, die in letzter Linie darauf hinauslaufen, den Psychiater 
dauernd unter die Kontrolle anderer Aerzte, in erster Linie eines 
Gynakologen zu stellen. Es ist nicht zu bestreiten, dass diese grosse, 
von Bossi mit viel romantischem und sentimentalem Beiwerk ge- 
brachte Jxasuistik einen iiberraschenden Eindruck macht, dass sie, icb 
mochte sagen, suggestiv auf den naiven Leser wirkt. Es wird deshalb 
notig sein, die einzelnen Fiille genau durchzusehen, urn bei jedem 
einzelnen, wenn man ihn aus dem umrankenden Beiwerk losscbiilt, 
nacbzuforschen, inwieweit der Verlauf in unbedingter Abbangigkeit 
von dem operativen EingrifT, von der lokalen Heilung zu setzen 
sein wird. Bevor ich zu dieser nicht ganz leichten Aufgabe gehe, 
miiclite icb nur noch mit einigen Worten der letzten Publikation von 
Bossi gedenken, die vor wenigen Monaten in einer Wiener Zeitschrift 
erschienen ist und dort bereits eine Antwort durch Wagner von 
•lauregg erhalten bat. Icb habe alle alteren, recht zablreichen Ver- 
offentlichungen Bossi’s fiber das vorliegende Tbema unerwahnt ge- 
lassen, da das genannte Buch ja den gesamten Sinn und Zweck seiner 
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Tkeorie und seines Systems enthalt. Da in der letzten Arbeit sich aber 
noch einige neue Gesichtspunkte befinden, mdckte ich sie gesondert er- 
wShnen. Er schiesst damit weit iiber sein urspriinglicli angegebenes 
Ziel hinaus und reitet eine wiitende Attacke gegen die von ihm bestens 
gehasste Psyckiatrie, besonders ihre Vertreter. 

Es ist kier weder der Platz noch fiihle ich mich berufen dazu, die 
Angriffe, die Bossi gegen die Psyckiatrie in ihrer wissenschaftlicken 
und praktischen Bedeutung richtet — er wirft ihr unter anderem vor, 
weder das Quecksilber noch das Jodkalium erfunden zu haben — zu- 
ruckzuweisen. Soweit es notwendig erscheint und die Angriffe sick 
nickt gegen rein italienische Verkaltnisse richten, hat dies Wagner 
v. Jauregg in wiirdevoller Weise bereits getan, indem er den ganzen 
Ton des Angriffs ricktig charakterisierte. Ich wiirde die ganze Ver- 
offentlichung nickt besonders beriihrt haben, da sie wesentlich Neues zu 
seinem Thema nicht bringt, wenn er nicht darin sich iiber die von ihm 
gewahlten Bezeichnungen der psychischen Storungen Susserte, was kurz 
besprochen werden muss. Er verwirft die gesamte psychiatriscke No- 
menklatur mit dem Hinweis, dass dieselbe so unbestimmt und schwan- 
kend sei, dass er nickt in das Labyrinth eintreten wolle. Wenn es auck 
richtig ist, dass im einzelnen die Bezeichnungen einzelner Psychosen 
noch verschiedenartig lauten, so ist dock die gesamte Terminologie heute 
derarl Gemeingut aller Psychiater geworden, dass jeder mit der gestellten 
Diagnose eines anderen einen bestimmten Begriff verbinden kann, weiss, 
was der Betreffende sich darunter gedacht hat, welchen Eindruck er 
von dem betreffenden Fall gekabt hat. Dies trifft nun leider bei den 
Bezeichnungen Bossi’s nicht zu, was, wie ich noch des weiteren zu 
erCrtern haben werde, auch eine Analysierung der von ihm mitgeteilten 
Falle sehr erschwert. Damit ist der Erkenntnis der psychischen Stb- 
rungen nicht geholfen, wenn man sie nach Laienart nach dem in die 
Augen springendsten Symptom bezeichnet, wie Tobsucht, Melancholie — 
wahrend man sonst dock hierunter ein ganz bestimmtes Krankheitsbild 
versteht — und als ein Riickfall in die alten Zeiten der Lelire von den 
Monomanien muss es bezeichnet werden. wenn Bossi von der Neigung 
zum Selbstmord, dem erotischen Wahnsinn als selbstJIndigen Krankheits- 
bildern spricht. Schon Peretti hat diese Tatsache hervorgehoben und 
mit Recht betont, dass wir voriibergehende Verstimmungen nicht als 
schwere Melancholie und stuporose Zustande nicht als vollstandige oder 
scbwere Verblodung zu bezeichnen pflegen. Hierin liegt aber meines 
Erachtens mehr als ein Unterschied in der Bezeichnung, der Nomenklatur, 
die ja schliesslich doch nur etwas Aeusserliches ist, darin liegt eine 
vollige Verkennung des inneren Wesens des Krankheitsprozesses. Dass 
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ein hysterischer Stupor z. B. durch suggestive Einwirkung, mag dieselbe 
nun in der Anwendung des faradisclien Stroms oder in einem operativen 
Eingriff bestehen, zum Schwinden gebracht werden kann, wissen wir 
alle. Nie und nimmer aber wird es moglick sein, eine tatsiichlich ver- 
blbdete Kranke, eine Hebephrenische oder Katatonische durch eine 
Operation wieder zu heilen. Auch mit dem Begriff der scheinbaren 
Oeistesstdrung, den Bossi aufstellt, ist nichts gewonnen, auch er bringt 
uns dem Verstandnis derselben niclit naher. Es hat iibrigens auch den 
Anschein, als ob Bossi sich sclbst bei dieser Auseinandersetzung, die 
er wohl nur gebracht hat, um etwaigen zu erwartenden diesbeziiglichen 
Einwanden zu begegnen, niclit recht wohl fiihlt, denn er fliichtet sich 
recht rasch wieder hinter sein Hauptargument, dass er — und wohl mit 
Recht — als das Wichtigste bezeichnet, hinter Beispiele. Tatsachen be- 
weisen. Es gibt auch in diesem Zusammonhang kein richtigeres Wort. 
Auf dieses Gebiet nun wollen wir ihm folgen, zuerst in kritischer Weise, 
indent wir versucben, seine und seiner Anhiinger Exempel zu analysieren 
und dann unter Verwertung unseres eigenen diesbeziiglichen Materials 
Zuerst zu seinen eigenen Fallen. 32 FSlIe bringt Bossi in seinem Buch, 
die alle genitalkrank und psychisch gestort waren und die durch operative 
Heilung des genitalen Leidens auch geistig wieder gesund wurden. Ich 
beschranke mich bei der Kritik der einzelnen Falle selbstverstandlich 
auf das psychische Gebiet und iiberlasse die Besprechung der gynakolo- 
gischen Diagnosen, lndikationsstellungen und Eingriffe der Besprechung 
nieines fachmannischen Kollegen. 

Fall 1. 39jahrige Frau. Allmahliche Entwicklung des Leidens in mehrerea 
Jahren nach schwerem psychischem Trauma, Tod eines Kindes. Labilitiit des 
Pulses. Verstopfung, schlechter Appetit. Tremor der Hiinde, unsicherer Gang 
(Dysbasie), Zittcrn der Zunge. (Was Bossi unter einem stumpfen Pupillen- 
reflex versteht, weiss ich nicht.) Finsterer, leidender Gesichtsausdruck. Alles 
verursacht ihr Aerger. Lohnt alles ab. Nur Bossi gegenuber verhalt sie sich 
weniger gleichgiiltig, der sie zum Essen usw. bewegen muss. Verhalt sich 
apathisch gegen ihr Kind. Aeussert Angst vor Vergiftung, fliistert dem Kindo 
zu, nichts zu geniesson. Erklart sich demiitig zum baldigen Sterben bereit. 
2 Monate nach der entsprechenden Operation genital und psychisch geheilt 
entlassen. 

Bossi meint, es habe sich dabei um eine Involutions-Melancholie 
im Sinne Kraepelin’s gehandelt. Ich finde weder Involution uoch 
Melancholie. Ich wiirde den Fall als einen psvchogenen Depressions- 
zustand mit paranoiden Ziigen bezeichnen und die Heilung als Suggestiv- 
heilung auffassen, die mehr der Personlichkeit Bossi’s zu danken ist 
als der von ihm gemachteu Operation. 
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Fall 2 . 27jahrige Frau. Geringe Belastung. Mit 8 Jahren infolge Diat- 
fehlers (?) Kriimpfe. Im Sommer 1909 nach psychischer und physischer Er- 
schopfung erkrankt. Wechsel von depressiv-gehemmten Zustanden mit mani- 
schen Zeiten. Nach mehreren Monaten Besserung, nach Riickkehr in die Familie 
Huckfall. Erregt, bald heiter, bald traurig. Orientiert. Operation am 16. 8. 10. 
Nach mehr als 3 Monaten in „zufriedenstellendem“ Zustand entlassen, wobei 
auch noch andere lokale und allgemeine Kuren angewendet worden waren. 

Obwohl bei diesem Fall in einer Irrenanstalt die Diagnose auf 
Dementia praecox gestellt worden sein soli, wiirde ich den Fall als 
raanisch-depressives Irresein ansehen, das einen Verlauf genommen hat 
— auch was den Wiedereintritt der Menstruation betrifft — wie er in 
hunderten von Fallen zu sehen ist. Ich behaupte, dass der Verlauf 
genau derselbe gewesen ware, wenn die Operation nicht vorgenommen 
worden ware, so dass von einem Erfolg der operativen Therapie bier 
nicht geredet werden kann 

Fall 3 . 41jahrige Frau. Belastet. 8 Schwangerschaften. Letztes Kind 
stirbt Februar 1910, 2 Tage nach der Geburt. Thrombophlebitis. Selbstmord- 
gedanken und -Versuche. Juni 1909 Aufnahme in eine Irrenanstalt. Dort 
10 Monate, geringe Besserung. Am 7. 4. 10 Operation, nach ungefahr 4 Wochen 
entlassen, genital normal, psychisch gebessert. Nach 3 Monaten vollig gesund. 

Hier soli in der Irrenanstalt die Diagnose depressiv-maniakalischer 
Wahnsinn gestellt worden sein. Nach den fur unsere Begriffe mangel - 
haften Angaben lHsst es sich nicht entscheiden, ob tats&chlich ein Fall 
von manisch-depressivem Irresein vorgelegen hat, oder eine Amentia, 
wofiir die kbrperliche vorhergehende Erkrankung, das Puerperium und 
das psychische Trauma sprechen wiirden. Jedenfalls glaube ich nicht, 
dass auch dieser Fall in seinem Verlauf — Besserung war ja schon 
eingetreten — durch den Eingriflf in irgend einer erheblichen Weise 
beeinflusst wurde. 

Fall 4 . 27jahrige Frau. Belastet. 2 Geburten, 1 Abortus. Mitte August 
1910, knapp 3 Monate nach dem letzten Partus, wegen Verwirrtheit, Selbstmord- 
ideen und Nahrungsverweigerung in eine Irrenanstalt. Dort unverandert ver- 
wirrt, erregt, unreinlich, gewalttatig. Am 7. 2. 11 Operation. Am 3. 5., also 
nach 3 Monaten, Eintritt der Menses. Allmahliche Genesung. 

Auch hier mbchte ich entgegen der dort gestellten Diagnose Dementia 
praecox eine puerperale Amentia annehmen, die nach neunmonatiger 
Dauer in Heilung iiberging. Das Wiederauftreten der Menstruation war 
wohl nur ein Symptom der Genesung und nicht die Ursache derselben. 
Auch hier kann ich keinen Erfolg der operativen Behandlung sehen. 
An diesen Fall kniipft Bossi eine langere Erorterung und stellt unter 
anderem die Behauptung auf, dass die Dementia praecox beim weiblichen 
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Geschlecht systematisch von menstruellen Storungen, vorwiegend Amenor- 
rhoe, begleitet sei. Dem gegenuber hat Peretti bei 113 sicheren 
Dementia praecox-Fallen unter 45 Jahren nur 7 rait Ameuorrhoe ge- 
funden, 24 uiit etwas unregelmassiger Menstruation, wahrend dieselbe 
sonst vollig normal war. Icli vverde auf diesen Puukt zum Schluss 
noch kurz zu sprechen kommen. 

Fall 5 . Bossi gibt hier das Alter nicht an, spricht aber davon, dass es 
sich um eine junge Frau handele, die in den Jahren voller Zeugungsfahigkeit 
steht; anderseits aber hat sie 3 Tochter, von denen 2 auch menstruelle Be- 
schwerden und Depressionen hatten, die bei der einen sogar zum Selbstmord 
fiihrten. Es bestanden Kreuzschmerzen, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, Krampf- 
anfalle anfanglich und menstruell, dann nach dem Selbstmord der Tochter 
Steigerung der psychischen Anomalien. 52 Tage nach der Operation wurde sie 
geheilt entlassen. 

Der Fall ist zweifellos als Hystorie aufzufassen — Bossi selbst 
stellte keine Diagnose — und die Heilung dementsprechend als suggestive, 
wogegen die Tatsache, dass dieselbe schon 7 Jahre besteht — der Fall 
stammt aus dem Jahre 1904 — keineswegs spricht. 

Fall 6. Mit diesem Fall ist nach dem Mitgeteilten gar nichts anzufangen. 
Einmal nach einem kiinstlichen Abort kurzdauernder Verwirrtheitszustand, dann 
nervose Reizbarkeit in einer neuerlichen Graviditiit, die nach Ausheilung von 
Zervixlazerationen n grosstenteils tt schwand. 

Fall 7 . Bolastetes Madchen mit menstruellen Erregungszustanden, Krampf- 
anfiillen, deren Geist schliesslich „vollstandig in der Nacht des Irreseins ver- 
sank u . Sie leidet an dem schneckenformigen Uterus, den Stoeckel noch 
nie hat linden konnen und wird durch entsprechende Operation nach rund 
5 Wochen geheilt. 

Auch dieser Fall kaun wohl nur als Hysterie aufgefasst werden. 

Fall 8. 39jahriges Madchen mit nervosen Storungen, Schlaflosigkeit, 
Aufregung, Konvulsionen, Neigung zum Selbstmord. 4 Wochen nach Ope¬ 
ration geheilt. 

Diagnostisch ebenso zu beurtcilen wie der vorliergehende Fall. 

Fall 9 . 39jahrige Krankenschwester aus Preussen. Belastet. Seit Jahren 
Krampfanlalle, Erregungszustiinde. Heilung nach knapp 3 Wochen. 

Zweifellos ein Fall von Hysterie. In diesem Sinn kann auch der 
gefiihlvolle Brief aufgefasst werden, den die Betreffende an Bossi lxinter- 
lier schreibt, mit dem sie ihm eine Bibel schickt. 

Fall 10 . 34jahrige Frau. Abnahme der Muskelkraft, konnte nicht gehen, 
bestiindiges Kopfweh, Abnahme des Gedachtnisses, sah nachts Geister, Stim- 
mungswechsol,sinnlosesGeldausgeben,Selbstmordideen. Heilung nach SWochen. 
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Bossi meint, es habe sich um eine vollstandige Dementia (Dementia 
praecox?) gehandelt. lrgend welche Anzeichen, die aut’ eine Demenz 
liindeuten, lassen sich aber nicht fimlen. Es sind zweifellos wieder 
hysterische Zustande, um die es sich gehandelt hat. Ueber den Me- 
chanismus des Znstandekommens der psychischen Storungen kanu bei 
Biesem und alien anderen Fallen nichts gesagt werden, da die amne- 
stischen Angaben — wenigstens was wir darunter verstehen — viel zu 
liickenhaft sind, um damit etwas anfangen zu kOnnen. 

Fall 11 . 35jahrige Frau. Belastet. Erkrankt wiihrend des Stillens mit 
allgemein nervosen Erscheinungen. Kommt korperlich herunter. Regt sich 
leicht auf, iiussert paranoide Ideen, schlaft schlecht, hat allerhand Schmerzen, 
vernachlassigt ihr Hauswesen, ist unruhig, lebensmiide. Wenige Tage nach 
der entsprechenden Operation ist sie geheilt! 

Bossi meint, dass die Psychiater in diesem Fall die Diagnose auf 
Dementia praecox gestellt haben wurden. Ich glaube kaum. Auch 
Peretti vvendet sich dagegen. Der geschilderte Symptomenkomplex 
kann auch wieder nur als ein hysterischer gedeutet werden. Der suggestive 
Gharakter der Heilung tritt meines Erachtens hier gerade sehr deutlich 
in Erscheinung. Nach wenigen Tagen waren alle Beschwerden ge- 
schwundeu, der Charakter wie umgewandelt! Glaubt Bossi vvirklich, 
dass in einem Zeitraum von wenigen Tagen die gesamten durch die 
Genitalerkraukung — es lag auch hier iufektibse Endometritis vor — 
gebildeten Toxine aus deni Korper verschwunden und die durch sie ge- 
setzten Veranderungen ausgeheilt sein konnten? 

Fall 12 . 44jahrige Frau. Wurde bereits dreimal gynakologisch operiert. 
Einmal nach Schrecken nervose Storungen und Absterben eines Fotus ini 
3. Monat. Erkrankt dann im Anschluss an den Tod eines lvindes mit Unruhe, 
Brechreiz, Schlaflosigkeit, Weinkrampfen. Schliesslich scheint sich eine Art 
Ganserscher Diimmerungszustand entwickelt zu haben, wie aus den Angaben, 
sie habe sich derNamen der gewohnlichsten Gegenstande nicht erinnern konnen, 
viol leicht geschlossen werden darf. Bei Injektionen von Eisen-Arsenikpriiparaten 
erst grosse Schmerzhaftigkeit, dann Anasthesie. 27 Tage nach der Operation 
genesen. 

Audi hier ist die Diagnose, wie aus dem angefiihrten liervorgeht, 
einwandsfrei auf Hysterie zu stellen. 

Fall 13 . 37jiihrige Frau. Wurde von Bossi schon 1897 operiert und 
von neuropsychischen Storungen befreit. Im Lauf der Jahre traten wieder 
•nervose Storungen auf, anscheinend auch eine etwas eigenartige Lebensfiihrung, 
so dass sie von der Familie aufgegeben wird. In dieser Lage erinnert sie sich 
Bossi’s! Sie w T ird am 19. 6. 11 operiert und verlasst am 9. 7. 11 genesen 
seine Klinik. 
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Ob man hier auch nur eine Suggestivheilung annehmen kann? Ich 
glaube dieser Patientin war die „Wiederholung“ Hirer geuitalen Er- 
krankung recht gelegen. 

Fall 14 . 23jahriges Miidchen mit hysterischen Anfallen wahrend vier 
Jahren. Wird operiert und ist nach 4 Wochen geheilt. 

Ueber die restierenden Falle kann ich wohl zusammenfassend re- 
ferieren, da Bossi dieselben selbst als unter den Begriff der „hysterischen 
Frau“ gelidrig bezeichnet. Eine Ausnahme davon maclit vielleicht nur 
noch Fall 16, bei dem es sich vielleicht um eine Kombiuation von 
Hysteric mit echten epileptischen Anfallen handelt. Nach der Schilde- 
rung der Anfiille ware es moglich, dies anzunebmen. Da aber die An- 
falle mit epileptischem Charakter auch vor dem operativen Eingriff sehr 
selten aufgetreten sein sollen, es war einmal eine Pause von 4 Jahren. 
so beweist die Tatsache, dass dieselben nach dem operativen Eingriff 
22 Monate lang weggeblieben sind, noch keineswegs, dass es sich um 
eine wirkliche Dauerheilung handelt. Nur das, was an dem Krankheits- 
bild als hysterisch bezeichnet werden kann, ist verschwunden. 

Streng genommen gehoren alle diese Falle von Neuropsychosen 
gar nicht raehr hierher, denn der Nachdruck und der Ton bei den 
ganzen Arbeiten und Publikationen Bossi’s liegt doch, wie er es auch 
in dem Titel ausdruckt, in der gynakologischen Propliylaxe — und 
wie er durch seine Krankengeschichten wohl auch ausdriicken will — 
Heilung bei Wahnsinn. Diese neuropsychischen Symptomenkomplexe 
nun werden bei uns wenigstens nicht als Wahnsinn bezeichnet. Diese 
Krankheitsbilder gehoren in das Gebict derjenigen, deren Beziehungcu 
zu Genitalleidcn in ebenso ausfiihrlicher wie erschopfender Weise von 
E. Meyer, Walthard u. v. a. besprochen worden sind. Ich will mich 
infolgedessen mit denselben auch nicht weiter beschaftigen, da sie zum 
eigentlichen Thema nicht gehoren und, ich auch schwerlich viel Neues 
dazu sagen konnte. Ich will mich darauf beschriinken, zu erwahuen, 
was Walthard vom Standpunkt des GynSkologen und Meyer des 
Psychiaters daruber meinen. Walthard sagt, dass „nicht die harmlose 
Genitalerkrankung, snndern die iiberwertete Vorstellung, genitalkrank 
zu sein oder die Ueberwertung eines Genitalsymptomes es sind, welche 
bei psychoueurotisch veranlagten Individuen psychoneurotische Sympto¬ 
menkomplexe manifest w'erden lassen“. Er betrachtet demgemass die 
Genitalerkrankungen nur als Gelegenheitsmoment. In ahnlicher Weise 
spricht sich Meyer dahin aus, dass es sich hautig nur um die in die 
Genitalsphiire verlegten Erscheinungen einer allgemeinen Neurose handelt. 
Beide betonen, dass die eigentlich kausale Therapie nur eine psychische 
sein kcinne, dass nur durch eine solche Rezidive verhindert w'erden 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Gynakolog. Erkrankungen und der Wert ihrer Heilung bei Psychosen. 1015 

konuten und dass der gynakologischen Behandlung nur die Rolle eines 
unterstiitzenden Momentes zufallen konnte. Aus diesen Erwagungen 
lehnt auch Walthard den von Bossi aufgestellten Begriff der „Psy- 
chopathien infolge der Lasionen des Genitalapparates“ ab. Sietner- 
ling betont ebenfalls in seiner Entgegnung auf Bossi’s Publikation iiber 
die gynakologische Prophylaxe gegeu den Selbstmord beim Weibe, dass 
das eigentliche Wesen derartiger Erkrankungen auf psychischen Vor- 
giingen beruhe und weist darauf bin, dass 5 der von Bossi in der be- 
treffenden Arbeit erwahnten Falle wohl sicher als schwere Hysterien 
aufzufassen wiiren, die Operation in erster Linie also nur suggestiv ge- 
wirkt babe. Bevor ich nun inbezug auf die therapeutische Bewertung 
die 32 Falle Bossi’s zusammenfasse, will ich noch mit wenigen Worten 
der nach Bossi und in seinem Sinne verbffentlichten Falle gedenken. 
Es handelt sich uni 7 Falle von Ortenau — gegen den sich sclion 
Schubert gewendet hat — und einen von Ruckert. Die 7 Falle 
Ortenau’s sind aucli aus der Klinik Bossi’s beobachtet und unter- 
scheiden sich in nichts von dem im Buche mitgeteilten. Auffallend an 
ihnen sind auch nur wieder die in psychischer Hinsicht oft unverstand- 
lichen Angaben. So wirkt es einigeruiassen sonderbar, wenn ein schwerer 
manischer Erregungszustand bei einer Kranken geschildert wird und 
gleichzeitig von Indifferentismus, Apathie, geistiger Stumpfheit, fast auf- 
gehobener Willensenergie gesprochen wird. Von den Fallen selbst sind 
5 zweifellos wieder als Hysterien aufzufassen, in einem Fall scheint es 
sich uni eine Melancholie gehandelt zu haben, wahrend ein Fall — 
Fall 3 — wohl sicher eine manisch-depressive Erkrankung war. In 
diesem Fall ist die Manie nach etwas iiber viermonatiger Dauer ab- 
gelaufen, u. z. ungefahr 2 Monate nach der Operation, aber nach einigen 
Wochen trat ein Depressionszustand von ungefahr 2 Monaten ein, der 
gleichzeitig mit dem Wiederauftreteu der Menses in Heilung iiberging. 
Auch bei der als Melancholie imponierenden Psychose — Fall 6 — trat 
die Heilung erst etwa 2 Monate nach der Operation ein — nachdem 
die Erkrankung schon vorher 2 Monate gedauert hatte. Es diirfte sich 
also auch hier nur urn ein ungefahres ZusammentrefFen von Operation 
und Ablauf der Psychose gehandelt haben. Die iibrigen Fiille gehoren 
dem schon vorhin besprocheuen Gebiet der Neuropsychosen, vorwiegend 
hysterischen Charakters an. Nur noch einige Worte iiber Ortenau’s 
psychiatrische Diagnosenstellung und seine Schlussfolgerungen. Er halt 
Fall 3 fur Jugendirresein — nach den geschilderten Symptomen: 
maniakalischer Symptomenkomplex mit darauf folgendem Depressions¬ 
zustand mit korperlichen Begleiterscheinungen, diirfte wohl die Diagnose 
von keiuem Psychiater geteilt werden. Ebenso diirfte er kaum auf Zu- 
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stimmung recbnen, wenn er Fall 4 fiir ein klassisches Bild der Melan- 
cholie halt. Schmerzen, die wie ein Nagel die Stirn durchbohren, von 
Weinen begleitete Erinnerungen an ilire friihere Heiterkeit und Gesund- 
heit, Vergleich mit ilirem jetzigen Zustand, Schwindel, Schwarzwerden 
vor den Augen, Ohrensausen sind Symptome, die zura klassischen Bilde 
der Melancbolie gewiss nicht gehOren. Die sieht deun doch ganz anders 
aus. Diese zu mindestens eigenartigen psychiatrischen Diagnosen und 
die dadurch in manchen Kbpfen angerichtete Konfusion zeigen, dass es 
vollig verkehrt ist, wenn ein Gynakologe ohne Mithilfe eines fach- 
mannisch geschulten Psychiaters an die Bearbeitnng solcher Fragen 
herangeht. Nur durch das Zusammenarbeiten beider konnen einiger- 
massen einwandsfreie und zur Hebung des Verstandnisses dieser Fragen 
beitragende Darlegungen geschaffen werden, 

Seine Forderung, dass in jeder Irrenanstalt ein ausgebildeter Frauen- 
arzt zum st&ndigen Heilpersonal gehoren miisse, deckt sich mit der 
Bossi’s. Dass er aber, auch in Verfolg einer Forderung Bossi’s, ver- 
iangt, dass jedes weibliche Individuum, das mit den Strafgesetzen in 
Kouflikt kommt, gynakologisch untersucht werden muss, besonders wenn 
es sich um Affekthandlungen in der pr&meustruellen oder menstruellen 
Periode handelt, ist, gelinde gesagt. eine ebenso ubertriebene wie un- 
angebrachte Forderung, denn selbst mit Feststellung irgend einer geni- 
talen Erkrankung wiire doch gar nichts erreicht. Man kann doch nicht 
eine Frau deshalb fur unzurechnungsfahig erkliiren, weil sie, sagen wir, 
einen „sclmeckenfbrmigen Uterus^ oder eine infektiose Endometritis 
hat?! Unangebracht ist die Forderung auch deshalb, weil das Yor- 
kominen von psychischen Storungen vor oder zur Zeit der Menstruation 
nicht das Geringste mit genitalen Leiden zu tun hat. Solche Anomalien 
kommen auch bei vollig gesunden, ich meine in Bezug auf das Genitale 
vollig gesunden Frauen, vor, wie schon wiederholt beobachtet werden 
konnte. Die Forderung, bei strafbaren Handlungen von Frauen darauf 
zu achten, ob dieselben zeitlich mit der Menstruation zusammenhilngen, 
ist schon von Krafft-Ebing aufgestellt worden und deren Berechtigung 
erst vor kurzer Zeit unter anderem auch von uns an einem Beispiel er- 
drtert worden. Was dann, falls ein solcher Zusammenhang festgestellt 
erscheint, notig ist, ist eine psychiatriscbe Untersuchung und Beobach- 
tung und keine gynakologische, mit deren Ergebnis gar nichts anzu- 
fangen wiire. 

Schliesslich veroffentlicht nocli Ruckert einen Fall, den er ini 
Sinne von Bossi behandelt hat und dementsprechend deutet. Auch bier 
ist die Schilderung des psychischen Zustandes so unklar und unbestimmt, 
dass man schwer zu einer bestimmten Diagnosestellung kommen kann. 
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Es handelt sich um eine 32jahrige Frau, die 10 Wochen nach einer 
Entbindung unter Depressionserscheinungen erkrankt. Nach 8 x / 2 naonatiger 
Dauer der Erkrankung wird sie von Ruckert wegen linksseitiger Oopho¬ 
ritis und Salpingitis operiert, und bereits am nachsten Tag ffihlt sie sich 
sehr wohl und aussert, sie fiihle sich wie aus einem Traume erwacht 
und begreife nicht, weshalb sie im letzten Halbjahr diese torichten Ideen 
gehabt babe. Es ging also noch schueller wie bei Bossi. Etwas anderes 
als eine Suggestivheilung ist da wohl kaum anzunehmen. 

Ueberblickt man nun die zur Diskussion gestellten 40 Ffille — ich 
zi'ihle die 7 Ortenau’s und den einen Ruckert’s zu den 32 aus dem 
Bossi’schen Buch zusammen —, so findet man darunter bei kritischer 
Durchsicht fiinfmal mit Wahrscheinlichkeit echte Psychosen, die fibrigen 
sind mehr Oder minder schwere Psychoneurosen. In diesen Fallen ist 
ein tberapeutischer Erfolg zweifellos zu sehen, in den anderen kann 
man beim besten Willen keinen Effekt von der Operation erkennen. Es 
ist aucli charakteristisch, dass die Genesung in alien diesen Fallen erst 
nach einem langeren Zeitraum von 2—3 Monaten auftritt, wiihrend in 
den Fallen, die ich den Psychoneurosen zugerechnet habe, die Heilung 
schon nach 10 Tagen bis hochstens 4 Wochen eintritt — bei Ruckert 
sogar schon am nachsten Tage. Und aus diesem Resultat sollte man 
die Berechtigung herleiten konnen, so weitgehende Schlusse zu ziehen 
und Forderungen zu stellen, wie Bossi es tut? Das scheint mir zum 
mindesten sehr gewagt und voreilig. 

Nun zu unseren eigenen Untersuchungen und Resultaten. Sie bringen 
uns eine Bestiitigung dessen, was ich in Berficksichtigung des im Vor- 
stehenden erlauterten Materials gesagt habe. Vorerst einige Worte fiber 
unser Material und die Art unserer Untersuchungen, sowie die dabei an- 
gewandte Technik. Das in der psychiatrischen Klinik zur Verffigung 
stehende Material — es sind fast ausschliesslich klinisch beobachtete 
Falle — ist mit seinen zahlreichen Neuaufnahmen und den darunter 
befindlichen so zahlreichen frischen Psychosen ausserordentlich fur der- 
artige Untersuchung geeignet. Dass einzelne Falle nicht lange beob- 
achtet werden konnten, sondern aus Platzinangel an die Anstalten der 
Proviuz abgegeben werden inussten, ist dad arch gleichgiltig gewordeu, 
dass ich nach einiger Zeit fiber das Befinden Erkundigungen eingezogeu 
habe und dadurch aucli fiber den weiteren Verlauf orientiert bin. Der 
Gang der Untersuchung war folgender: Sobald die aufgenommenen 
Kranken eingehend untersucht und eine psychiatrische Diagnose mit 
mehr odor minder grosser Sicherheit gestellt war, wurden sie einer ein- 
gehenden gynakologischen Untersuchung unterzogen. Diese selbst machte 
nur in wenigen Fallen Schwierigkeiten, so dass die Narkose zu Hilfe 
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geiiommen werden niusste. Ich stimme darin mit Bossi auf Grund 
unserer Untersuchungcn uberein, dass die gynakologische Untersuchung 
bei einiger Uebung iiu Umgang mit solchen Kranken sich leicbter an- 
stellen lksst, als man im allgemeinen anzunehmen geneigt ist. Wir 
haben unter 178 Fallen nur 8mal die Narkose zu Hilfe nehmen miissen, 
und zwar nur 4mal wegen Widerstrebens der Kranken, die anderen 
Male, weil sich die Untersuchung wegen zu grosser Bauchdeckenspaunng 
oder zu fetter Bauchdecken nicht mit der nbtigen Genauigkeit ausfuhren 
liess. Auch sonst haben wir, falls das Untersuchungsergebnis nicht ganz 
klar war, eine zweite Untersuchung folgen lassen. Festgestellte Ano- 
malien wurden, soweit es sich aus ausseren Griinden ermoglicben liess, 
behandelt resp. zur Heilung gebracht, und zwar, wie ich besonders bo- 
tonen mGchte, rein votn Standpunkt des Gynakologen aus. Es wtirde 
konservativ behandelt, kleinere Eingriffe, die notig waren, vorgenommen 
und schliesslich auch grossere Operationen ausgefuhrt. Die kleinen Ein¬ 
griffe wurden in der Klinik selbst gemacht, zur Vornahme der grdsseren 
Operationen wurden die Kranken in die Frauenklinik gebracht und nach 
Beendigung der Operation sofort wieder zu uns znriickverlegt, da es 
sich meist urn unruhige oder iiberwachunsbedurftige Kranke handelte. 
Ich muss sagen, dass sich diese Methode durchaus bewiihrt hat. Es ist 
mit Ausnahme einer kleinen Abszedierung bei einer ausserordentlich un- 
ruhigen Kranken zu keincrlei unerwunschten Folgeerscheinungen ge- 
kommen. Die Operation selbst wurde ausnahmslos gut vertragen, der 
Verlanf war stets fieberfrei und auch sonst reaktionslos. Nicht alle bei 
den Kranken festgestcllten genitalen Erkrankungen konuten behandelt 
resp. zur Heilung gebracht werden. Die einen wurden zu schuell wieder 
abgeholt von ihren Angehorigen, in einigen anderen Fallen verweigerten 
dieselben die Zustimmung zur Operation —ich mochte dabei erwahnen, dass 
wir uns stets die Zustimmung zurOperation von den Angehorigen schriftlich 
gel>en liessen — und ein Teil schliesslich genas, bevor die ius Auge 
gefasste Behandlung eingeleitet werden konute. Aus diesen Griinden 
ist das operierte Material nicht so gross, wie ich es uns im lnteresse 
der Beweiskraft gewiinscht habe, aber auch so erscheint es mir geeignet, 
die von Bossi propagierte Anschauung zu entkraften und unsere An- 
schauuug zu stutzen. Ich betonte schon, dass alle aufgenommenen 
Kranken zur Untersuchung herangezogen wurden, soweit nicht besondere 
Griinde dagegen sprachen. Infolgedessen sind in unserem Material auch 
organische Erkrankungen enthalten, die fur die weitereu ErGrterungen 
naturgemass nicht in Betracht kommen. Bei der Besprechung der ein- 
zelnen Falle unterlasse ich es absichtlich, von der Form der vorge- 
legenen genitalen Erkrankung zu sprechen, sondern verweise diesbezug- 
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lich auf den gyniikologischen Teil dieser Arbeit resp. auf unsere im 
Anhang mitgeteilte Kasuistik. Fiir die Wiirdigung der therapeutischen 
Erfolge resp. Misserfolge ist in diesein Zusammenhang die Art der geni- 
talen Erkrankung ja auch gleichgiltig, da nach Bossi’s Anscbauang 
ja jede derartige Erkrankung zur Entstehung einer Psycbose Veran- 
lassung geben kann. 

Das Resultat unserer Untersuchungen ist ein absolut negatives. In 
keinem einzigen Fall konnte ein Erfolg der Operation resp. der Heilung 
der genitalen Erkrankung festgestellt werden, nur in einigen wenigen 
Fallen handelte es sicli um einen Scheinerfolg, wie er aucli nach raeineu 
Darlegungen in den Fallen wirklicher Psychosen bei Bossi vorgekonimen 
ist, auf die ich gleich noch naher eingehen werde. Diese Feststellungen 
allein sind beweiskriiftig, denn den anderen Einwiirfen, wie z. B. dass 
bei der grossen Zahl von genitalleidenden Frauen viel rnehr psychische 
Stdrungen vorkonamen iniissten, dem Hinweis auf die Psychosen bei den 
M&nnern ist Bossi schon von vornherein entgegengetreten. Auf diese 
und ahnlicbe Argumentationen verzichte ich daher. 

Wir haben, wie ich schon erwahnt habe, 178 Frauen untersucht. 
Damn ter befanden sich, wenn ich grob differenziere, 2 nicht geistes- 
kranke Frauen, 18 Fillle von organischen Geistesstorungen und 158 funk- 
tionelle Psvchosen einschliesslich der hysterischen Neuropsychosen. Im 
eiuzelnen handelte es sich um Folgendes: Von den 2 nicht geistes- 
kranken war eine Frau wegen Invaliditat zur Begutachtung eingewiesen, 
die andere war ein Fall von Tabes. Bei den organischen Geistessto¬ 
rungen handelte es sich lOmal um Paralyse, die ubrigen waren Fftlle 
von Tumor cerebri resp. cerebelli, Lues cerebri, arteriosklerotische und 
senile Geistesstorungen und Idiotie. Die bei den funktionellen Psychosen 
resp. Psychoneurosen gestellten Diagnosen waren im eiuzelnen folgeude: 
Paranoia chronica lTmal, Katatonie resp. Hehephrenie 45mal, Manie 
3 mal, manisch-depressives Irresein 9mal, Melancholie 22mal, Amentia 
4mal, hypochondrische Depression Tmal, Alcoholismus chronicus 3mal 
(davon 1 mal kombiniert mit Epilepsie), Epilepsie 9mal, Hysterie resp. 
hvsterische Neuropsychose 27mal, prasenile Erregung 3mal, psycho- 
pathische Minderwertigkeit 3mal und Imbezillitat mit Erregung 6mal. 
Die gynakologische Untersuchung ergab bei alien Fallen: 64mal das 
Bestehen einer genitalen Erkrankung oder eine Lageanomalie. 106mal 
normalen Befund und 8 mal das Vorliegen einer Graviditat. Das Ver- 
haltnis ware also: In 35,9 pCt. genitale Veranderung, 59,5 pCt. normale 
Verhiiltnisse und in 4,5 pCt. Graviditat. Die Prozentzahlen stehen 
den von Hobbs mit 25 pCt. genitalkranken geisteskranken Frauen naher, 
als den von Rohe mit fast 80 pCt. In meinen weiteren Ausfuhrungen 
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sehe ich von den Fallen organischer Geistestorung als irrelevant fur 
unsere ErSrterungen ab. Von den 64 genitalen Erkrankungen entfielen 
56 auf die funktionellen Psychosen und von den 8 Fallen von Gravi- 
ditat 5. Von diescn 56 konnten 38 einer Behandlung unterzogen und 
zum Teil lokal geheilt werdcn. Die Behandlung war in 17 Fallen kon- 
servativ und 21 raal operativ, darunter 3mal wiederholte Aetzuugen von 
Zervixlazerationen. Ueber die Verteilung der lokalen Erkrankungen und 
ihre Hiiufigkeit bei den einzelnen Formen, sowie die Art der eiuge- 
schlagenen Tberapie gibt die nachfolgende Tabelle Aufschluss. 


Psychiatrische 

Gynakologischcr Befund 

Gynakolgische 

Therapie 

Diagnose 

1 

positiv 

negativ 

Gravi- 

ditiit 

zus. 

konser- 
vativ | 

opera¬ 

tiv 

zus. 

Paranoia chron. 

5 

12 

_ 

17 

_ 

1 

1 

Katatonieresp.Hebephrenic 

16 

29 

— 

45 

7 

8 

15 

Manie. 

Manisch-depressives Irre- 

_ 

2 

1 

3 

“ 


1 

sein. 

3 

5 

1 

9 

2 

1 

3 

Melancliolie. 

8 

14 

— 

22 

1 

4 

5 

Amentia. 

1 

3 

— 

4 

— 

1 

1 

IJypochondr. Depression . 

1 

4 

2 

7 

1 

— 

1 

Alkoholismus chron. . . 

2 

1 

— 

3 

— 

— 

— 

Epilepsie. 

llvsterie resp. hysterische 

2 

6 

1 

9 

— 

1 

1 

Neuropsychose . . . 

12 

15 

— 

27 

3 

4 

7 

Prasenile Erregung . . 

Psychopathische Minder- 

2 

1 


3 

1 


1 

vrertigkeit. 

2 

1 

— 

3 

— 

1 

1 

imbezillitat mit Erregungcn 

2 

4 

— 

6 

2 

; — 

2 


56 

97 

5 

| 158 

17 

21 

38 


Wir sehen also, dass bei alien Formen von Psychosen bei Frauen 
Falle mit Genitalerkrankungen vorkommen und solche ohne dieselbe, 
wie es eben auch geistig gesunde Frauen mit und ohne Unterleibsleiden 
gibt. Den griissten Prozentsatz — fast 50 pCt. — an Unterleibsleidenden 
finden wir bei den Hysterischen. Es ist dies weiter niclit verwunder 1 ich, 
wenu man sich daran erinnert, dass neuropathisch disponierte Individuen 
eben auf Schadliehkeiten mit dieser Erkrankungsform zu reagieren 
pflegen. Diese Schadlicbkeit kommt dann als Gelegenheitsursache in 
Betracht, wie irgend eine andere, wie ja auch unter Umstanden eine 
lege artis ausgefiihrte gynakologische Operation zur Beseitiguug eines 
Unterleibsleidens, die ihren Zweck vollstiindig erreicht und das lokale 
Leiden beseitigt, die Ursache einer lange dauernden schwereu nervosen 
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Alteration im Sinne einer Hysterie werden kann. Ick verffige selbst 
fiber eine Anzahl diesbezuglicher Beobachtungen. 

Dass der tberapeutische Erfolg der gynfikologischen Behandlung in 
psychischer Hinsicht ein negativer war, habe ich schon erwahnt. Der 
Erfolg in lokaler Beziehung war bei alien operierten Fallen ein vollig 
guter. Er ffihrte, wie durch Nachuntersuchungen festgestellt wurde, 
ausnahmslos zur Beseitigung der vorhandenen Erkrankung. 

Ira einzelnen ist dariiber noch folgendes auszuffihren. Auch die 
Behandlung der bysteriscben Neuropsychosen hat bei unserem Material 
ein negatives Resultat ergeben. Dies konnte scheinbar gegen die von 
rair angenommene Suggestiv-Heilungen bei diesen Erkrankungen sprechen. 
Aber nur scheinbar. Denn gerade nach dem, was wir fiber diese 
Storungen ausgeffihrt haben, und was Meyer, Walthard u. a. dariiber 
gesagt haben, kommt es bei diesen Fallen weniger auf den operativen 
Eingriff an sich an als auf die gleichzeitig damit verbundene Beein- 
flussung der Psyche, des Vorstellungslebens des Betreffenden. Wenn 
einer Hysterischen heute mit der ganzen Macht einer suggestiven Per- 
sonlichkeit erklart wird: Du bist unterleibsleidend, davon kommen diese 
nervosen Storungen, ich werde deine Unterleibskrankheit heilen, und 
damit werden auch deine nervosen Storungen schwinden, so ist bei 
einem solchen Vorgehen der suggestive Faktor doch unvergleichlich 
grosser wie der, den wir bei unseren Kranken aufbringen konnten. 
Schon die Tatsache, dass die Suggestion und die Operation von ein und 
derselben Personlichkeit ausgeffihrt werden, ist von nicht zu unter- 
schatzender Bedeutung. Wer einigermassen den Personlichkeitskultus, 
den fanatischen Glauben an eine Person bei den Hysterischen kennt, 
wird uns dabei ohne weiteres recht geben. Ich erklare aber auch offen, 
dass in zahlreichen solchen Fallen die Heilung von einer entsprechenden 
Personlichkeit auch ohne Operation, durch sonstige suggestive Mass- 
nahraen hatte erreicht werden konnen. Nun ist aber noch zu bedenken, 
dass ein operativer Eingriff, noch dazu ein schwerer, mit allem, was 
dazu gehfirt, zweifellos einen grosseren Eindruck auf das erupfiingliche 
Vorstellungsleben einer Hysterischen auszufiben vermag, als irgend 
welche sonstige Massnahmen. Zum Gelingen gehort nur der Glaube 
der Betreffenden an den Suggerierenden, der urn so iiberzeugender 
wirken wird, je fiberzeugter er selbst von der Sache ist. Die Operation 
selbst ist dann raehr oder weniger Formsache. Daher auch die Erfolge 
von Scheinoperationen, fiber die Angelucci und Fieraccini berichten. 
Diese suggestive Kraft stand uns schon aus ausseren Grfinden nicht 
zur Verffigung. Daher auch der Misserfolg. Es ist zweifellos ein Ver- 
dienst Bossi’s, so vielen kranken Frauen in dieser Weise geholfcn zu 
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haben, sein Verdienst wltrc aber noch grosser, wenn er die Erfolge, wie 
es sich ziemte, seiner Persbnlichkeit, seinem suggestiven Einfluss zu- 
schriebe und die Operation nur als Hilfsmittel bezeichnete. l)ann wurde 
es der Wirklichkeit entsprechen und nicbt andere verlocken, es ihm 
nacbzumachen. So aber werden viele operieren und wenige heilen. 

So viel fiber die hysterischen Zustiinde, deren Besprechung sich im 
Zusammenhang nicht ganz vermeiden liisst. 

Der Misserfolg bei den ubrigen Formen hat nichts Ueberraschendes, 
wohl aber ist es von unserciu Standpunkt sehr zu bedauern, dass es sc 
ist, denn wir Psychiater — und das mochte ich gerade Bossi geges- 
iiber betonen — sind weit entfernt davon, das Fehlen einer Kaussl- 
therapie der Psychosen zu ignorieren und wiirden es rait Freuden be- 
griissen, wenn uns diesbeziigliche Handhaben gegeben wiirden. Die 
gynakologische Therapie ist aber ein Schlag ins Wasser. Dies zu 
konstatieren wiirde eigentlich geniigen. Aber einige Falle, die ich in 
der nachstehenden Kasuistik auszugsweise mitteile, bieten An'ass zu 
einigen in diesem Zusammenhang ganz interessanten Bemerkungcn. Da 
ist zuerst der Fall Oe. Er ist in doppelter Hinsicht interess&nt. Zu- 
nachst tritt hier als unmittelbarer Operationserfolg eine entschiedene 
Besserung des psychischen Befindens in Erscheinung, die sofort am 
ersten Tage einsetzt, aber nach weuigen Tagen zuriickgeht und sich nun 
ein Verlauf der Erkrankung einstellt, der sich in nichts von dem unter- 
scheidet, der solchen Krankheitszustiinden zukommt. Diese unmittelbare 
Veriinderung des psychischen Befindens muss wohl als Shockwirkung, 
sei es der Narkose oeler der Operation, gedeutet werden, denn dass die 
Entfernung des Myoms mit Uterus und Ovarien schon nach knapp 
24 Stunden ihre heilsame Wirkung ausuben sollte, ist doch kaum zu 
glauben. Des VVeiteren wird es interessant sein zu beobachten, ob 
nach Ablauf der Psychose sich irgend welche Ausfallserscheinungen 
einstellen werden. Sehr lehrreich ist aucli der Fall R., weil er zeigt, 
wie leicht unter Umstanden ein Erfolg eines operativen Eingriffs ange- 
nommen werden kann, wo in Wirklichkeit keiner vorhanden war. In 
diesem Fall trat kurze Zeit nach der Operation eine Besserung des Be¬ 
findens, ein und zurzeit, Ende Januar, ist die Kranke als geheilt anzu- 
sehen. Nicht ganz 5 Wochen nach der Operation. Da muss man doch 
geradezu einen Erfolg annehmen! Nun ist die Kranke aber schon 
wiederholt in derselben Weise krank gewesen, es handelt sich um eine 
periodische Melancholie. Und beide Male ist die Krankheit wahrend 
ihres Aufenthaltes in der Klinik in derselben kurzen Zeit, in 5 resp 
(» Wochen ohne Heilung des Unterleibsleidens zum Ablauf gekommen. 
Oline die Kenntnis dieser Vorgeschichte wurde man ohne weiteres ge- 
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ueigt sein, einen Zusammenhang zwischen Operation und Genesung an- 
zunehmen. Ein anderer nicht minder instruktiver Fall, besser gesagt 
2 Falle, der cine mit, der andere okne Genitalerkrankung, die aber in 
innigem Zusammenhang standen, sind Fr. D. und Frl. L. Es sind dies 
zwei Schwestern, die zu gleicher Zeit mit den gleichen Psychosen — 
hvpochondrische Melanckolie — sich in der Klinik befanden. Nebenbei 
bemerkt, war ein Bruder 1 Jahr vorher in derselben Weise erkrankt 
und hatte durch Suizid geendet. Bei der einen der Schwestern, die 
ganz unabh&ngig von einander in derselben Weise erkrankt waren, findet 
sich eine genitale Erkrankung, die andere ist frei von einer solchen. 
Man wird zugeben miissen, dass diese Tatsache allein schon gegen die 
Annahme einer genitalen Ursache spricht, denn es ware daun nicht er- 
sichtlich, warum die andere Schwester in derselben Weise erkrankte. 
Das Haltlose dieser Annahme l&sst sich aber in diesem Fall noch weiter 
verfolgen. Die operative Beseitigung des Leidens bei Frau D. wird be- 
schlossen, aber auf Wunsch der Kranken, die sich noch sehr elend fiihlt, 
etwas hinausgeschoben. Und der Erfolg war, dass die Erkrankung zum 
Ablauf kam, bevor der Eingriff vorgenomraen wurde. Fast gleichzeitig 
genasen beide Schwestern. Der Eingriff wurde doch gemacht, da die 
Patientin es selbst wunschte, und der weirere Verlauf war nacli einer 
ganz geringcn Verschlimmerung kurz danacli eine unveriinderte Fort- 
setzung des vorhergehenden. Ware die Kranke allein krank gewesen 
und der Eingriff sofort vorgenominen worden, so ware naturgemass der 
Gedanke nahegelegen, die lokale Heilung mit der psychischen Genesung 
kausal zu verknupfen, aus einem tatsacklichen post hoc ein propter 
hoc zu machen. Ich glaube, dass man ofters solchen unbewussten 
Selbsttauschungen in der Beurteilung kausaler Zusammenhiinge unter- 
liegt, denn nur ein gliicklicher Zufall, mbchte ich sagen, hat uns in 
diesem Fall vor einer solchen bewahrt. 

Dies waren die Falle, in denen man hatte verfiihrt werden konnen, 
an den Zusammenhang zu denken, ich habe sie deshalb in gesonderter 
Weise besprochen. In alien anderen Fallen war entweder der Heilungs- 
verlauf ein ganzlich von der lokalen Heilung unabhangiger d. h. die 
Psychosen gingen in Genesung liber, okne dass der Eintritt der Besserung, 
die Art derselben zeitlich in irgend einer Weise mit dem lokalen Ein¬ 
griff in Zusammenhang stand, oder die Kranken — und das ist die 
Mehrzahl der Falle — haben heute noch ihre Psychose wie vor dem 
Eingriff. Ein zusammenfassender Ueberblick ergibt folgendes Bild (s. uni- 
stehende Tabelle). 

Ein kurzer Blick auf diese Tabelle zeigt nun, dass von irgend einem 
Erfolg der gynakologischen Heilung nicht gesprochen werden kann. 
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56 Fiille mit positivem gynaekologischem Bofund. 


Therapie 

Zahl 

geheilt 

gebessert i 

ungeheilt 

Operativ. 

21 

4 

1 

16 

Konservativ. 

17 

2 

1 

14 

Keine. 

18 

5 

— 

13 


Enter den acht als geheilt resp. gebessert nacli gyniikologischer Heilung 
angefiihrten Fallen befinden sich auch die drei von uns bereits be- 
sprochenen und ausserdem noch funf ahnlich verlaufene, d. h. der Ge- 
nesungsprozess hat bei ihnen seinen Fortgang resp. seine Entwicklung 
genommen, ohne dass man bei objektiver Betrachtung denselben mit der 
lokalen Heilung in Zusammenhang bringen konnte. Ich kanu mich 
nicht dazu entschliessen, eiuen Effekt der operativeu oder konservativen 
lokalen Heilung auzunehmen, weuu eine Psychose nacli monatelanger 
Dauer — oft bis zu einem Jahr — zum Ablauf kommt und die Be- 
seitigung des lokalen Leidens 3 oder 4 Monate und noch lunger vor 
deni Eintritt der psychischen Genesung erfolgt. Einen solchen Kausal- 
nexus anzunehmen, ersclieint mir unuatiirlich und gezwungen, da wir 
doch sonst hunderte Male denselben Vorgang ohne derartige Eingriffe sehen 
und der Verlauf, wie schon erw&hnt, sich in nichts, aber auch gar 
nichts, von dem gewbhnlichen unterscheidet. Aber ausserdem sehen wir 
noch aus der Tabelle, dass in funf von 16 Fallen mit gynakologischen 
Erkrankungen, die keiner Behandlung unterzogen wurden — meist weil 
die Operation verweigert wurde — auch ohne dieselbe psychische Heilung 
zustande kam. Bezeichnenderweise befindet sich darunter auch eine 
hysterische Neuropsychose hypochondrischen Charakters, die unter mehr- 
monatiger poliklinischer Behandlung — Suggestivbehandlung mit dem 
elektrischen Tiscb, allgemeine Suggestivtherapie und Kr&ftigung — zur 
volligen Heilung kam, obwohl die Patientin heute noch ebenso wie 
friiher ihre Uterusanomalie hat und sich dorselben hewusst ist! Die 
Anzahl der hier als geheilt resp. gebessert angefiihrten Psychosen — 
13 unter 43 — konnte gering und den anfangs angefiihrten Zahlen 
widersprechend erscheinen. Es ist dies jedoch nur ein scheinbarer 
W’iderspruch, da die Zahlen sicher noch keine endgiilligen sind. Die 
Mehrzahl der iibrigen Psychosen wird sicher noch einen giinstigen Ver¬ 
lauf nehmen, es handelt sich urn Erkrankungen, die langstens ein halbes 
Jahr zuruckliegen. Es ist also kein definitives Ergebnis. Fiir die in 
Rede stehende Frage jedoch ist das heutige Resultat massgebend, da 
es fiir dieselbe vollig gleichgiiltig ist, ob eine Psychose nach einer 
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Dauer von einer Reihe von Monaten — nach gynakologischer Heilung 
— zum Ablauf kommt. 

lch fiibre sonst bei diesen Fallen rait Willen unsere psychiatrischen 
Diagnosen niclit an, da es nach Bossi ja keineu Wert hat, ob man die 
Erkrankung so oder so nennt, sondern nur darauf ankommt, ob das 
Individuum dem Laien als geisteskrank imponiert, nur ersckeint es mir 
charakteristisch und erwahnenswert, dass die Mehrzahl dieser zur Heilung 
gekommenen Psychosen als manisch-depressive resp. melancholische zu 
bezeichnen waren, also Psychosen, die von vornherein eine giiustige 
Prognose haben. Dass die Mehrzahl dieser Psychosen mit und ohne 
lokale Heilung in Genesung ubergeht, ist weiter nicht verwunderlich. 

Ich kann also nach dem Ergebnis unserer Untersuchungen und Be- 
liandluug nicht anders, als die Anschauungen Bossi’s fur irrig und 
seine daran gekniipften Forderungen fiir unberechtigt zu erkliiren. 

Eine gynakologische Prophylaxe des Wahnsinns, wie Bossi es sich 
denkt, gibt es nicht. 

Noch einige Worte iiber das Verhalten der Menstruation, auf das 
Bossi aucb so grossen Wert legt. W 7 ie es damit bei unseren Fallen 
aussieht, liisst sich am besten durch die folgeude Tabelle illustrieren. 


Verhalten der Menstruation 

bei genitaler 
Erkrankung 

ohne genitale 
Erkrankung 

regelmassig. 

28 

55 

unregelraassig. 

1G 

20 

Menopause . 

12 

22 


Man sieht daraus, dass eine Unregelmiissigkeit der Menstruation 
gar nicht so haufig vorkommt, als man vielleicht anzunehmen geneigt 
ist, und dass dieselbe ebensowohl bei gesundem als bei krankem Geni- 
tale vorkommen kann, was auch wieder dafiir spricht, dass nicht in 
dem Ausbleiben der Menstruation die Ursache fiir die psychische Er¬ 
krankung zu sehen ist, wie Bossi anzunehmen scheint, da er, man darf 
wohl sagen, krampfhafte Versuche gemacht hat, die Menstruation 
kiinstlich wieder hervorzurufen mit Saugen und Stichelungen u. dergl. 
Auf dieses Gebiet sind wir ihm niclit gefolgt, d. h. lokale Eingriffe zur 
Herbeifiihrung einer menstruellen Blutung haben wir unterlassen, und 
zwar aus dem Grunde, weil es uns widersinnig erscheint, eine zweifellos 
von hoheren Zentren aus regierte Funktion durch lokale Eingriffe wieder- 
herstellen zu wollen, und weil uns derartige wiederholte Eingriffe nicht 
unbedenklich erscheinen. Martin erwahnt iibrigens, dass er diesen 
therapeutischen Weg auch einmal gegangen sei, aber sehr bald wieder 
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verlassen babe, weil er dessen Nutzlosigkeit eingesehen babe. Dass die 
Dementia praecox niclit, wie Bossi behauptet, systematisch von Men- 
struationsanomaiien begleitet ist, bat sclion Peretti einwandsfrei an 
seinem Material nacbgewiesen. Dieselbe Erfahrung babe icb gemacbt 
nnd kann ich die Angaben Peretti’s nnr bestatigen. In kaum 15pCt. 
der Dementia praecox -Falle — ich fiihre sie uuter der Kategorie 
Katatonie nnd Hebephrenie, da uns der Ausdruck Dementia praecox 
nicbt ricbtig erscheint — finden wir Menstruationsstorungen! Damit 
allein scheint den therapeutischen Versuchen Bossi’s, durcb gewaltsame 
Herbeifiihrung der Menstruation die Psycbose zu beeinflussen, das Urteil 
gesprochen. Dass Bossi zu solchen, den Tatsacben direkt wider- 
sprecbenden Ansichten kommen konnte, ist meines Erachtens nur da- 
durcb zu erklaren, dass er ein grosseres Material geisteskranker Frauen 
zu selien, den Verlauf der Psycbosen zu beobachten, nie Gelegenbeit 
gebabt bat. 

Auf das Gefabrliche dieser tberapeutischen Vorschlage Bossi's 
macbt mit Recbt Stoeckel in seiner Kritik des Buclies aufmerksam, 
der darauf binweist, wie leicht dadurcb ein nnbeabsichtigter kunstlicber 
Abort provoziert werden konnte. Kurz waren in diesem Zusammenhang 
nocb die nacb gynakologischen Operationen auftretenden psychischen 
StOrungen zu erwahnen, die auch gegen die Annahme sprecben, dass 
cine Psycbose durcb ein lokales genitales Leiden verursacht werden 
kann, da es daun niclit zu erklaren ware, wie ein auf Grund einer 
genauen Indikationsstellung lege artis ausgefiihrter operativer Eingriff 
zur Beseitigung eines solcben Leidens, der das gewiinscbte Resultat 
aucb erzielt, den Ausbruck einer Psycbose verursacben konnte. Es ist 
bekannt, und unter anderen von Hermkes auf Grund des Materials 
unserer Klinik ausfubrlich erortert, dass baufig — ancli Martin ver- 
offentlicht einc Anzahl bierber gehoriger Fiille — nacb operativen 
Eingriffen Stdrungen der Psyche eintreten. Es bandelt sicli dabei ent 
weder urn hysterische Erscbeinungen — Allgemeinsymptome, Erregungen, 
Dammerzustande, Paresen — oder akutc kalluzinatorische Verwirrtheits- 
zustitndc vom Typus der Amentia mit gunstiger Prognose. In seltenen 
Fallen scbliessen sich cbroniscbe geistige Erkrankungen wie Paranoia, 
Katatonie an die Eingriffe an. In solcben Fallen wird man aber wolil 
die Operation nur als znfallig auslosendes Moment betrachten konnen. 
In seltenen Fallen soil ein operativer Eingriff auch die Veranlassung zur 
Entstebung einer Epilepsie gewesen sein. Diesen Mitteilungen stehe ich 
skeptisch gegentiber. Icb glaube, dass es sicli da bochstens um Ver- 
schlimmerungen einer sclion bestehenden gebandelt bat oder um Yer- 
wecbselung mit Hvsterie. 
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Meist sind es erblich belastete Kranke, die in diescr Weise auf den 
Eingriff reagieren, die, wie man bei genauesten anamnestischen Er- 
hebungen erfahrt, schon vorher grossere oder geringere Schwankungen 
ihrer Psyche geboten haben. Als Ursache wird wohl die Angst vor 
der Operation und der Shock durch dieselbe beschuldigt werden konnen. 
Es wird sich bei solchen Patienten, bei denen der Verdacht besteht, 
dass sie als psychich labil zu bezeichnen sind, empfehlen, stets in all- 
gemeiner Narkose zu operieren. Der Gedanke, dass die geistige An- 
wesenbeit bei der Operation, das Miterleben derselben auf eine wenig 
widerstandsfahige Psyche schadigend einwirken kbnne, liegt zu sehr 
nahe. Unsere diesbezuglichen Beobachtungen sind noch zu wenig zahl- 
reich, um ein abschliessendes Urteil dariiber abzugeben, aber einer 
unserer Falle — es handelt sich um eine in Lumbalanasthesie vorge- 
nommene gynakologische Operation —, bei dem die Kranke nach ihrer 
Genesung von einer schweren Amentia immer wieder genau angab, den 
Stich in den Riicken gefiihit zu haben, an alles iibrige sich aber nicht 
mehr erinnern zu konnen, scheint fur diese Annahme zu sprechen. 

Ich habe hier versucht, die Rolle, die einer gynakoiogischen Er- 
krankung und ihrer Heilung bei der Entstehung von psychischen Er- 
krankungen zukommt, kurz darzustellen. 

II. GynSkologischer Teil. 

Wie bereits aus dem ersten Teil unserer Abhandlung zur Genuge 
hervorgeht, waren es vor allem die Veroffentlichungen des Genueser 
Gynakologen Bossi, die uns veranlassten, einer Frage erneut nachzu- 
gelien, die fiir Psychiater wie fiir die Gynakologen schon langst als 
erledigt gegolten hatte. Bossi fordert auf Grand seiner praktischen 
Erfahrungen und theoretischen Erorterungen eine gynakologische opera¬ 
tive Therapie zur Gesundung von Geisteskranken. Diese Forderung ist 
nicht neu und hat bereits eine ziemlich erschopfende historische Dar- 
stellung erst jiingst von Peretti erfahren, so dass ich micli mit einigen 
Hinweisen auf die Entwicklung der gynakoiogischen Therapie bei Irren 
begniigen kann. 

Mit dem Aufbluhen der operativen Gyniikologie und insbesondere 
mit der Entwickclung der Kastration vvurde auch die Frage des Zu- 
sammenhanges zwischen Psyche und Genitale aktuell. A. Hegar in 
Deutschland und Batthey in Amerika waren es, die in den 7()er Jahren 
des vorigen Jahrhunderts die Kastration inaugurierten und ihre Indikation 
auf die Geisteskrankheiten ausdehnten. Wahrend man anfanglich nur 
erkrankte Ovarien entfernte, kam man bei der damals herrschenden 
Anschauting von einer retlektorischen Beziehung zwischen Ovarien und 
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Nervensystem bald dazu, bei alien psychisch Erkrankten wahllos ge- 
sunde Ovarien zu exstirpiereu. Auf dem internationalen medizinischen 
Kongress in Kopenhagen (1884) und auf der Naturforscherversamnilung 
in Berlin stand das Thema zur Diskussion. Neben begeisterten An- 
hangern, besonders Amerikanern, fand sicli bereits eine Mehrzabl be- 
deutender Gynakologen, die ihre warnende Stimme erhoben. So wies 
vor alleni Schroder in Berlin darauf hin, dass wir iiber die Abhangig- 
keit nervOser Erscheinungen von patbologischen Veranderungen in den 
Eierstdcken uoch viel zu wenig wiissten, um daraufhin grdssere opera¬ 
tive Eingriffe auszufiihren. 

In den folgenden Jahren Haute das Interesse der Gynakologen an 
diesom Thema mehr und mehr ab. Vor allem schaffte die bessere 
Kenntnis iiber das Wesen der Hysteric Wandel und brachte die Gynako¬ 
logen zu der richtigen Anschauung, dass ihre heilenden Eingriffe bei 
Psyehischkranken nur Suggestivoperationen waren. 

Zu den Gynakologen, die diese Meinungsanderung nicht mitmachten, 
gehdrte und gehort nocb B. S. Schultze, der hartnackig an deu An- 
schauungen festhalt, die er schon 1880 und neuerdiugs wieder kund- 
gegeben hat. Da er imuier wieder den Englander Hobbs mit seiner 
glanzenden Statistik von 1000 Fallen anfiihrt, sei es mir aus Grunden 
der literarischen Richtigstellung gestattet, einiges aus den Diskussions- 
bemerkungen der damaligen Sitzung der britischen medizinischen Gesell- 
schaft mitzuteilen, die uns die Arbeit von Hobbs doch in etwas andereni 
Lichte erscheinen lassen, als man nach den bisherigen Referaten an- 
nehtnen musste. 

Nach den Vortragen von Rohe und Hobbs, die in ziemlich ahn- 
lichem Sinne die Beziehungen der Beckenerkrankungen zum Irrsinn der 
Frau behandelt batten, entwickelte sicli eine lebhafte Debatte, in der 
J. Russel den Anschauungen der Vorredner scliarf entgegentrat. Er 
fiihrte ungefiihr folgendes aus: Die Gynakologie kOnne bei Irren zur 
Beseitigung physischer Leiden ebenso gut eine Stelle finden wie bei 
geistig Gesunden, dieselbe aber als eine Heilmethode fur die Geistes- 
storung selbst anzupreisen, sei absurd. Die Gynakologen glaubten, 
dass die Geistcsstorung bei Frauen zum grossten Teil von Storungen 
im Becken abhiingig sei, und um die Vernunft wiederzubringen, werde 
das Messer gezogen und wiirden Orgaue entfernt. Sie seien glaubige 
Anhanger der Reflextheorie. Bei aller Achtung vor den Erfolgen der 
operativen Gynakologie miisse er seine Stimme gegen die Verstiinmie- 
lung hilfloser Geisteskranker erheben. 

Es gebe ungefahr gleichviel mannliche und weibliche Irren. Wenn 
der Testikel sein Analogon beim Weibe im Ovarium besitze, warum 
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sollte dann letzteres ein soldi andauernder Storenfried sein, wahrend 
der Hoden ein verhjlltnismassig harmloses Organ sei. 

Zum Beweise dafiir, dass er mit seiner Meinung nidit allein stelit, 
fuhrt er eine Zusanmienstellung der Antworten von 120 befragten Aerzten 
aus England und Amerika an, mit folgendem Ergebnis: 

1. Mit Ausnahme dreier Oberarzte wurde berichtet, dass in weniger 
als 5pCt. Krankheiten des Uterus oder der Adnexe fur die Geistesstdrung 
atiologisch in Betracht kommen kOnnten. 

2. Die grdssere Mehrzahl derjenigen, die Erfahrungen iiber den Ein- 
fluss operativer Massnahmen haben, behauptet nicht, dass irgend ein 
dauernder Heilerfolg zu verzeichnen sei. 

3. Nur G Aerzte glauben, dass die Heilungen auf die Operationen 
zu schieben seien, mehrere sind der Ansicht, dass die geistigen Er- 
krankungen sich verschlimmerten. 

4. Fast alle empfehlen, nur aus physiscken Griinden zu operieren; 
selten oder niemals, um den Versuch zu machen, die geistige Storung 
zu beseitigen. 

o. Einmiitig ist man geneigt, der speziellen Rube, Pflege usw. den 
grossten Einfluss auf die Heilung zuzuerkennen, nicht der Operation 
als solcher. 

Nach diesen Darlegungen hielten sowohl Rohe als auck Hobbs 
ihre Behauptungen nicht mehr voll aufrecht. Rohe sagte selbst 
„Unglucklicherweise habe man hauptsiichlick bei gynakologischen 
Operationen nach dem Einfluss gefragt, den die Operationen auf die 
Heilung der Geistesstiirungen ausuben konnten; man sollte die lokale 
Behandlung ganz allein durch den Charakter und die Ausdeknung der 
lokaleu Erkrankung bestimmt werden Iassen“. Nach diesen Erwide- 
rungen konnte J. Russel befriedigt zum Schlusse sagen, er freue 
sich zu horen, dass Rohe wie Hobbs es verwerfen, nur um 
Heilung der Geisteskrankheiten willen zu operieren. 

Diese ausfiikrliche Wiedergabe der Verhandlungen der britischen 
medizinischen Gesellschaft vom 7. September 1897 erscbeint mir ge- 
rechtfertigt, weil durch die Feststellung der Tatsache, dass Hobbs 
selbst seine Anschauung nicht mehr festhalt, einer der Beweise ent- 
wertet ist, der besonders von Schultze immer wieder zur Begriindung 
seiner Vorschlage herangezogen wurde, auch neuerdings wieder in einem 
Aufsatz einer amerikanischen Fachzeitschrift 1 ). 

Die erste Kenntnis von Bossi's Auschauungen erhielten wir seit 


1) Schultze, B. S., Diagnose und operative Behandlung gyniikologischer 
Leiden bei geisteskran ken Frauen. Americ. journ. of obstet. 1913. Vol.67. p.114. 
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deni Jahre 1910 durch kleinere Mitteilungen, wie „Religioser Wahnsinn 
aus gyniikologiscben Grunden u , „Die gynakologischen Lasionen bei der 
Manie des Selbstmordes etc.“ und uoch durch zablreiche andere. 1912 
fasste Hossi alle seine friiheren YerOffentlichungen zusammen und be- 
gliickte uns mit einer etwas tendenziosen Broschiire; „Die gyniikologische 
Prophylaxe bci Wahnsinn 11 . Wir werden nur diese Arbeit zum Mittel- 
punkt unserer Bespreckung machen, da Bossi darin seine friiher ver- 
offentlichten Falle wieder verwertet hat. 

Beziiglich der Form der Schrift und des sckmiickenden Beiwerkes 
der mitgeteilten Krankenberichte verweise ich auf Stoeckel's Be- 
sprechung ini Zentralblatt der Gynakologie; ich werde mich bemuhen, 
an dieser Stello nur das rein Sachliche zu behandeln. 

Bossi halt die Psychosen fur Intoxikationserscheinungen des Gehirns 
und macht bei der Frau den Sexualapparat fiir die Produktiou der in 
Frage kommeuden Gifte verantwortlich. Es sollen vom weiblichen 
Genitale aus 1. Toxine durch eine Storung der inneren Sekretion gc- 
bildet werden konnen nnd 2. bei entziindlichen Affektionen am Uterus 
und an seinen Anhangen infektios-toxische Stoft’e resorbiert werden. 
Yon der Annahme ausgehend, dass die Sekretion des Uterus — die 
Blutentleerung bei der Menstruation und die Eutleerung der uterinen 
Driisen — Vorgange sind, durch welche toxische Stoffe aus deni Korper 
ausgeschieden werden, halt B. jede Storung dieser Funktion fiir genugend, 
um eine Intoxikation und damit psychische Alterationen verursaclien zu 
konnen. Den gleichen Effckt soil die Absorption toxischer Stoffe hervor- 
rufen, die z. B. bei einer infektiosen Endometritis gebildet und durch 
eine Verleguug des Mutterniundes am Abfluss gehindert werden. Auf 
Grund dieser Hypothesen stcllt B. folgendes System der Psychosen 
genitalen Urspruugs auf: 

1. Psychosen: infektios-toxisch (Infektion, Intoxikation) 

a) Yerallgemeinerte schwere Iufektionen, 

b) lokalisierte Infektionen mit deutlichen Erscheinungen, 

c) schleichende lokalisierte Infektionen, die sich leic.ht der 
Beobachtung cntziehen (Erkrankungen am Uteruskals). 

2. Psychosen infolge krankhaft veranderter Funktion der Driisen 

mit innerer Sekretion, abhangig von 

a) angeborener Missbildung (schneckenformiger Uterus usw.), 

b) erworbener fehlerhafter Lageveranderung (Riickwartslage 
des Uterus etc ), 

c) infektiosen Prozessen (Endometritis etc.), 

d) Seelenschmerzen, 
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e) gestorter allgemeiner ErnShrung (Fettleibigkeit, ver- 
iinderter Stoffwechsel etc.), 

f) friihzeitiger Menopause, 

g) demolierender Operationen, 

h) angeborener Aplasie. 

3. Psychoneurosen infolge von Erschopfung. 

Zu diesen Ideen gelangte Bossi, wie er selbst angibt, durch seine 
reiche personliche Erfahrung an einschlagigen Fallen, und er fiihrt eine 
Kasuistik von 32 ausfiikrlick geschilderten Krankenberichten an, auf die 
ich zunacbst eingeken will. 

Uebereinstimmend mit seinen Theorien finden wir unter Bossi’s 
Diagnosen meist geringfiigige Uterusleiden, die leicht iiberseken werden 
konnen, es sind niclit Karzinome, Myorae oder Kystome, die Psychosen 
verursachen, sondern Menstruationsanoraalien, Endometritiden, Retro- 
und Anteflexionen mitSekretstauungen im Endometrium, Zervixlazerationen, 
Erosionen etc. Von seinen 32 Frauen batten nur 4 normale Menses, 
die anderen litten an Amenorrhoe, zu sparlichen Menses, einige an 
Menorrhagien, die meisten an Dysmenorrhoe. Die Phidometritis war meist 
die Folge einer Sekretstauung durch Zervixstenose, wobei besonders der 
von Bossi so benannte „schneckenformige“ Uterus seine verderbliche 
Rolle spielte. Wir kennen in Deutschland die Missbildung des schnecken- 
fSrmigen Uterus nicht, ich nehme an, dass Bossi mit diesem Begriff 
die bei uns sogenannte spitzwinklige Anteflexio uteri meint. Auffallend 
w r ar uns, dass B. bei seinen zahlreichen Endometritiden und Ulzerationen 
mit starker eitriger Sekretion nie bakteriologisch untersucht hat. Wenn 
eine Frau so starken eitrigen Ausfluss hat, dass auch das aussere Genitale 
gerotet ist, so glaube ich, ist doch die mindeste Forderung, dass man 
einen Abstrich macht und auf Gonokokken fiirbt. Denn davon hangt die 
Indikation des eventuellen Eingriffes ab, und wenigstens aus somatischer 
Indikation muss man diese Forderung im Interesse der Frau mit Not- 
wendigkeit stellen. Davon sehen wir in den Bossi’schen Kranken- 
geschichten nicht eine Andeutung. Ebenso vermissen wir in den Fallen, 
in denen Organe exstirpiert wurden, eine pathologisch-anatomische 
Diagnose, wir erfahren nicht, ob der Untersuchungsbefund gestimmt hat. 

Was nun die therapeutischen Eingrifife betrifft, so miissen wir auch 
liier feststellen, dass B. in vielen Fallen nicht klar angibt, was er 
eigentlich operiert hat. Manchmal steht iiberhaupt nur verzeichnet, 
dass er operiert hat. Gerade die Operationen, die B. beim schnecken- 
fbrmigen Uterus ausgefiihrt hat, batten uns besonders interessiert, gerade 
sie hat er ganz unverstaudlich gelassen. So heisst es z. B. in Fall 7, 

Arehiv f. Psyehiatrie. Bd. 52. Heft 3. (Jg 
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„er operierte, indent er die Uterusmissbildung (schneckenformiger Uterus) 
entschieden verbesserte,“ oder bei Fall 8, „operierte er, indent er die 
Anteflexio beseitigte, 1 * bei Fall 16, „Ablbsung der Adharenzen zwischen 
UteruskOrper und -ltals bei schneckenformigera Uterus 11 . Bei diesen 
Operationsberichten konnen wir uns kein Bild des Vorganges macben. 
Ich will durchaus nicht annehmen, dass uns Bossi irgend etwas ver- 
schleiern wollte. Aber icb muss doch betonen, dass priizisere Angaben 
in diesen Punkten wertvoller gewesen wiiren als die langatmigen Schil- 
derungen von Heilungsszenen und die Mitteilungen von Briefen dank- 
barer Patientinnen. 

Die mitgeteilten Operationen gehbren mit einigen Ausnaltmen dent 
Gebiete der sogenanuten kleineu Gyn&kologie an. 

Fast alle Frauen wurden curettiert und dabei auclt in Fallen, in 
denen bei uns wenigstens eine Abrasio direkt fur kontraindiziert gilt. 
VVenn z. B. Bossi gleiclt in seinem 1. Fall davon spricht, dass gelber 
Ausfluss infolge Subinvolutio uteri, eine infektibse Endometritis und eine 
linksseitige Salpingitis bestanden, und er trotzdem curettiert und noch 
dazu sein intrauterines Pessar einfiihrt, so ntiissen wir diese Handlungs- 
weise fiir hfichst kiiltn erkl&ren. Das ist aber nicht der einzige Fall, 
B. spricht oft von infektioser Endometritis (bakteriologisch ist aller- 
dings kein einziger untersucht), in 4 Fallen von mit Adnexerkrankung 
komplizierter Endometritis wurde intrauterin manipuliert. Bei Fall 22 
teilt er selbst den Misserfolg dieser Therapie mit. Bei einer Hebamnte 
lautete die Diagnose: (wortlich) „Postabortive Endometritis, linksseitige 
eitrige Entzundung des Eierstocks und des Eileiters. 30. April 1910 
wird folgende Operation ausgefukrt: Ausschabung des Endometriums, 
Kauterisation. 

Der Zustand der Patientin besserte sich indes trotz der weiteren 
Kuren nicht, ja es verschlimmerten sich die Unterleibsschmerzen ini 
unteren linken Quadranten. Am 10. Mai 1910 trat eine sparlicke 
Menstruation von 4 tagiger Dauer ein, wodurch die Schmerzen noch 
erhoht und der allgemeine Zustand verschlimmert wurden.“ Am 31. 
Mai musste dann laparotomiert, und die linken Adnexe mussten exstir- 
piert werden. 

Eine scluirfere Kritik als durch Mitteilung der einfachen Tatsachen 
des postoperativen Verlaufes mit Bossis eigenen Worten kann wolil die 
Vornahme einer Curettage bei komplizierender Adnexerkrankung nicht 
finden. Dass wir ihm derartige gew T agto Experimeute bei der Nacli- 
priifuug seiner Idee nicht nachmachen konnten, wird wohl niemand 
wunderu. 

Noch ein weiteres therapeutisches Mittel mussten wir ablehnen, die 
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Anwendung des intrauterinen Pessars. Abgesehen davon, dass wir die 
Idee, durch Einfiikrung eines Stiftes in die Uterushokle eine Menstruation 
zu erzwingen, nach der heutigen Auffassung vom Menstruationsvorgang 
und seiner Abkangigkeit von der Ovarialfunktion fiir durchaus verfeklt 
halten, finden wir diese Massnabme kockst verwerflick. Einmal des- 
wegen, weil, wie sckon Stoeckel betont, die Gefakr der Abortprovo- 
kation besteht, und zweitens, weil wir gerade hier in Kiel 1 ) bei der 
Anwendung des Intrauterinpessars, das hier unter dem Namen „Stilet“ 
als antikonzeptionelles Mittel sekr haufig getragen wird, schon recht 
viel Schiidlickes geseken kaben. In einer Reihe von Fallen konnten wir 
bei schwer septischen Frauen mit grossen parametranen Exsudaten, mit 
Adnextumoren den Intrauterinstift als Ursacbe der Erkraukung ent- 
fernen. 

Aber selbst im Sinne der Bossi’schen Tkeorie erscheint mir die 
Stifttkerapie schlecht, weil unlogisck. Mit der Einlegung des Frernd- 
korpers soli dock durch Reizung des Endometriums eine Menstruation 
kervorgerufen werden, um die problematiscke Giftaussckeidung, die mit 
der Periodenblutung verbunden sein soil, wieder in Gang zu bringen. 
Niemand wird aber glauben, dass ein Uterinstift im frisch curettierten 
Uterus nur eine einfache aseptiscke Reizung verursacht, vielmehr mvissen 
wir besonders in Analogic der Untersuchungen Aschoff’s, der nach 
24stundigem Liegenlassen eines Laminariastiftes bereits Eiter in der 
Tube nackweisen konnte, mit Sickerkeit annehmen, dass es beim Intra¬ 
uterinstift, zumal dann, wenn man, wie Bossi, ihn 20 Tage liegen 
liisst, zu bedeutenden entzundlicben Veranderungen im Endometrium 
und auch zu septischer Sekretanhaufung im Uterus kommt. Wakreud 
also Bossi einen Abfluss des Uterinsekretes kervorrufen will, begiinstigt 
er die nach seiner Theorie fiir die Patkogenese der Psychosen so wichtige 
Absorption von infektios toxischen Sekreten. 

Aber wir begegnen noch weiteren Eingriffen Bossi’s, die in ikren 
Konsequenzen unlogisch wirken. B. schiitzt die Wichtigkeit der Eier- 
stocksfunktion fiir die Entstehung von Psycbosen hock ein, und die friik- 
zeitige Menopause fiihrt er in seiner Klassifizierung der Psycbosen ge- 
nitalen Ursprungs eigens an, gleickwohl steht er nicht an, bei Fall 5 
einer jungen Frau, die nach seinen eiguen Worten in den Jaliren voller 


1) Die grosse Verbreitung der antikonzeptionellen Mittel dieser Art in 
Schleswig-Holstein auch auf dem Lande riihrt zum Teil von der Propaganda 
des Flcnsburger Gynakol. Me'nsinga her, der hier zu Lande in grossem An- 
sehen stand. 
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Zeugungsfahigkeit stand, Uterus und Adnexe radikal zu entfernen. Auf 
diesen Widerspruch hat schon Stockel hingewiesen. 

An sonstigen Eingriffen ffihrte B. plastische Operationen aus am 
Muttermund, Scheidenplastiken, Adnexexstirpationen, Aetzungen und 
Stichelungen der Portio, Einlegung von Hebei pessaren, alles in Narkose. 

Zur wissenschaftlichen Begrundung seiner Theorien liess B. in seiner 
Klinik auch Tierversuche ausfiihren. Er will die besondere Giftigkeit 
des Sclieidensekrets der Amenorrhoischen beweisen. Obwohl B. uns keine 
klare Vorstellung gibt, warum das Sclieidensekret gerade bei Amenor¬ 
rhoischen nach seiner Ansicht besonders giftig sein soli, wollen wir es 
uns nicht verdriessen lassen, ihm auch auf dieses Gebiet zu folgen. 

Das Sclieidensekret wurde dadurch gewonnen, dass ein 30 cm langer 
sterilisierter Gazcstreifen in die vorlier ausgespiilte Scheide eingefiihrt 
wurde und fiir 12 Stunden liegen blieb. Danu wurde der Streifen, der 
das Sekret aufgesogen liatte, herausgenommen und in 1 ccm (?) destil- 
liertem Wasser oder mit physiologischer Kochsalzlosung ausgewaschen 
und ca. \ l J 2 —2 ccm diesesWaschwassers einer weissen Maus teils subkutan, 
teils intraperitoneal injiziert. Auf diese Weise wurden in einer 1. Serie 
9 Mause injiziert mit Sekret von 5 amenorrhoischen Frauen; alle Tiere 
wurden krank, 5 star ben, 4 erholten sich wieder. Mit anderen Worten, 
die Prozedur war fiir die Tiere nicht ganz ungef&hrlich. 

Da Bossi schliesslich doch daran dacbte, es konnteu auch Bak- 
terien in dem Sekret sein, wurde in einer 2. Reihe die Injektionsflussigkeit 
20 Minuten im Wasserbad bei 70° erhitzt, um eine Infektion auszu- 
scliliessen. Die 8 injizierten Mause gingen merkwiirdiger Weise alle 
zugrunde. Die Sektion ergab nie einen Befund. Zur Gegenprobe wurden 
11 Mause mit Sekret normaler Frauen geimpft, aber auch dabei starben 
2, und die moisten wurden krank. 

Ferner berichtet B., dass bei Kaninchen analoge Resultate erzielt 
worden waren, leider erfahren wir weder wieviel Tiere verwendet wurden, 
noch sonst irgend etwas Genaueres beziiglich der Technik etc. 

Diese wenigen und gar nicht eindeutigen Tierexperimente benutzt B., 
um die gewagtesten Hypothesen zu beweisen. 

Die Gewinnung des Sekrets ist vor allem zu beniiingeln. Ein Gaze- 
streifen, der 12 Stunden in der Vagina Iiegt, wimmelt von Bakterien. 
Bossi gibt zu, dass der Streifen von einer iibelriechenden Flussigkeit 
durchtrankt war. Und damit werden die Mause geimpft. Man muss 
sich wundern, wieviel ein Tier|)critoneum aushfilt, und dass nicht alle 
Miiuse eingegangen sind; krank sind sie freilich alle gcworden. Den 
sehr offenkundigen Versuchsfehler der Infektionsgefahr suchte Bossi 
in seiner 2. Serie durch Pasteurisation der Injektionsflussigkeit auszu- 
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schalten, aber gerade bei diesen Versuchen starben alle Tiere. Es ist 
doch selir nabeliegend, daran zu denken, dass durch die Abtotung der 
Bakterien Gifte der Bakterienleiber frei geworden und zur Wirksamkeit 
gekommen sind. lch erinnere in dieser Beziehung an den beriihmten 
r Wasserfehler“ bei der Salvarsauinjektion, an die Aufklarung des „Koch- 
salzfiebers“ bei der subkutanen Verabreichung physiologiscber Kochsalz- 
losungen. Beide Beispiele zeigen, welche Rolie iibersehene Toxine spielen 
kbnnen, wie vorsichtig man in der Beurteilung der Aetiologie toxischer 
Wirkungen sein muss. 

Jedenfalls gekt sclion aus diesen kurzen Bemerkungen zur Geniige 
liervor, dass Bossi’s Tierversuche aucb einer selir milden Kritik nicht 
standhalten. Wenn man noch bedenkt, dass die Zahl der Versuche selir 
klein ist und daher dem Zufall viel zu viel Spielraum gelassen ist, 
dass die notigen Kontrollversuche felilen, so muss man zu dem Schluss 
kommen, dass den Versuchen die notwendige wissenschaftliche Grund- 
lage felilt, um zum Beweis irgend einer Theorie dienen zu konnen. 

Nach meinen bisberigen Darlegnngen muss man wie Stdckel zu 
dem Urteil gelangen, dass zwischen Bossi und den deutscben Gyniiko- 
logen eine tiefe Kluft besteht und zwar nicht nur beziiglich der Wert- 
einschJitzung gynakologischer Leiden fur die Entstehung der Psycliosen, 
sondern aucli vor allem in der kritiklosen Indikationsstellung der the- 
rapeutischen Massnahmen und in der unkritischen Bearbeitung und Ver- 
wertung von Tierexperimenten. 

Eine Uebersicht fiber die Resultate unserer eignen Beobaclitungen 
wurde bereits im 1. Teile gegeben, so dass mir nur noch die Aufgabe 
zufallt, einige genauere speziell gynakologische Details nacbzuholen. 

Unsere 178 Fiille stamraen alle aus der psycbiatriscben Klinik in 
Kiel. Wir gingen in der Weise vor, dass ich bei jeder Neuaufnahme 
nach Abscbluss der psycbiatrischen Untersuchung in der Klinik einen 
gynakologischen Status aufnabm. Bei dieser Gelegenbeit will icb be- 
merken, dass zu unserer eignen Ueberrascbung die gynakologischen 
Untersuchungen verbaltnismassig wenig Scbwierigkeiten boten. Unan- 
nehmlichkeiten von seiten der Kranken erlebte ich niemals, aucli nicht 
von den ganz unruhigen. Icb liatte anscheinend in diesem Punkte mebr 
Glfick wie Bossi und besonders wie der Gyniikologe Guzzoni, der 
auf dem Kongress in Rom 1911 erziihlte, dass er bei der 15. Patientin 
seine Untersuchungen einstellte, weil er sein Leben bedrobt sab. Nur 
in 8 Fallen waren wir gezwungen zu narkotisiereu, 4 mal wegen Wider- 
strebens der Kranken und 4 mal wegen zu dicker Bauchdecken oder zu 
starker Muskelspannung. Wir verwendeten durchweg mit gutem Erfolg 
und ohne Scbadigung fiir die Kranken den Aetherrausch, der zur voll- 
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kommenen Entspannung ausreickte und eine esakte Untersuchung durcb- 
ffihren liess. Die Explorationen wurden genau so vorgenomraen, wie wir 
es an unserer Klinik gewohnt sind. Zuerst wurde das aussere Genitale 
besichtigt, dann wurden bimanuell Uterus und Ovarien abgetastet und 
auf Lage, Grfisse, Beweglicbkeit etc. geprfift. Die deutliche Palpation 
der Ovarien war fur mich immer der Prufstein einer genugenden Uuter- 
sucbung. A lie Fiille, in denen ich mir beini ersten Mai nicht ganz klar 
wurde liber den Befuud, wurden an einem anderen Tag nochmals unter- 
sucht, eventuell nach grfindlicher Darmentleerung, die gerade bei Geistes- 
kranken sich liaufig als notwendig erwies. Zum Scbluss stellte ich rair 
Scheide und Portio im Spiegel ein unter Benutzung des praktischen 
Spekulums von Trelat und entnahm, wenn es notwendig erschien, Sekret- 
proben; Sondierungen machte ich nur bei einigen Nulliparen znr Orientie- 
rung fiber die Weite des Muttermundes. 

106 Fallo boten ganz normale Verhaltnisse, 8 waren gravid, und 
bei 64 bestand ein pathologischer Genitalbefund. Ueber das Verbaltuis 
des Prozentsatzes unserer pathologischen Befunde zu deni anderer Unter- 
sucher und fiber die Verteilung auf die Art der Psychosen ist bereits 
ini 1. Teil das Notwendige gesagt. 

Bos si hat betont, dass es nicht die grossen gyniikologischen Affek- 
tionen seien, die atiologisch ffir Psychosen in Betracht kiimen, sondern 
kleinere Leiden. Auch wir fanden unter unserem Material kein Karzi- 
nom, kein Kystom, nur einmal ein kindskopfgrosses Myom, einmal hatteu 
wir Verdacht auf Korpuskarzinom, der sicb aber bei der vorgenommenen 
Probecurettage nicht bestiitigte. Hiiufig waren die Retroflexionen. In 
5 Fallen handelte sich um Retroflexio uteri fixati, 2 mal rait alten 
gonorrhoischen Adnextunioreu kombiniert, 33 mal utn mobile Retro¬ 
flexionen, von denen nur einige mit Endometritis korapliziert waren, wie 
uns vor allem die operierten Fiille bcwiesen, bei denen wir stets curet- 
tierten und die Mukosa mikroskopisch untersuchten. Wir fanden immer 
nur Veriinderungen, welche den von Hitschmann und Adler be- 
schriebencn Pbasen entsprachen, keine entzfindlichen Zeichen. 

12 mal bestand Fluor, daruuter 2 Fiille von subakuter Gonorrhoe, 
die iibrigen durcli Erosionen, Ektropien und Zervixkatarrhe nicht spezi- 
fischen Charakters bedingt. 2 mal subakute Adnexschwellung, 5 alte 
Dammrisse und Descensus der Vaginahvande, 2 mal lnfantilismus, 
2 mal spitzwinklige Anteflexio uteri mit Stenose des Muttermundes. 
Die iibrigen Diagnosen verteilten sich auf Erosionen und Ovula Nabotbi, 
die zum Teil mit den genannten Affektionen kombiniert waren. Was 
die Menstruationsanomalien anbetriflt, so finden sie schon im 1. Teil 
cine tabellarische Zusaramenstellung und entsprechende Wiirdigung. 
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Bezuglich unserer therapeutischen Massnahmen mSchte ich vor 
allem feststellen, dass eigentlich in keinem der untersuchten Falle eine 
dringende gyniikologiscke Indikation zur Operation bestand, auch 
nicht in deni Myomfall, der weder wegen Blutungen noch wegen Druck- 
symptome zu einer Operation gedrangt hiitte. Gleichwohl haben wir 
• vieles operirt im Interesse der Nachprufung der Bossi’schen Forderung. 
56 Fiille mit pathologischen Genitalbefund gehdrten der Gruppe der 
funktionellenPsychosen an uud kamenallein zur Verwertung inBetracht; der 
Rest land sich bei organischen Hirnleiden, die wir von vorn herein, 
weil zwecklos, von einer Therapie ausschalteten. 37 Fiille wurden 
gynakologisch behandelt. Der Abstrich der ubrigen erkliirt sich zum 
grossten Teil damit, dass die Kranken selbst oder die Angehorigen eine 
Operation verweigerten. Einen kleinen Teil schied ich selbst aus, weil 
mir in diesen Fallen eine Behandlung a priori aussichtslos erschien. 
So einige Falle von inobiler Retroflexio bei jungen virginellen Madchen, 
die ganz normale Menses, keinen Fluor, keine Vergrosserung des Uterus 
batten und iiber gar keine Beschwerden von seiten des Unterleibs 
klagten, ferner einige Frauen im Kliniakterium mit geringem Deszensus 
der Vagina ohne subjektive Beschwerden. 

Operiert wurden 21 Kranke, konservativ behandelt 17. 

Bei dem einzigen Myomfall wurden der myomatose Uterus samt 
den Adnexen abdominal exstirpiert; ein genauer Bericht findet sich in 
der Kasuistik. 

2 Retroflexionen mit Adnextumoren wurden laparotomiert, die er- 
krankten Adnexe abgetragen und der Uterus ventral fixiert, die anderen 
wurden konservativ behandelt mit Sitzbiidern, heissen Scheidenspulungen, 
Priessnitz’schen Umschlagen auf das Abdomen. 

Bei den beweglichen Retroflexionen wurde 8 mal die Alexander- 
Adams'sche Operation ausgefiihrt, d. h. Verkiirzung der Ligam. rotunda 
vom Leistenkanal aus und Einnahung der Bander in die Faszie des 
Leistenringes, bei einigen Fallen wurden zugleich plastische Operationen 
am Muttermund bei Lazerationen und Scheidendammplastiken angefiigt, 
in einem Falle wurde der Uterus nach Schauta-Wertheim inter- 
poniert und eine Kolpoperineoplastik damit verbunden. A lie so operierten 
Frauen wurden zugleich, weun keine Kontraindikation bestand, curettiert. 

Bei 7 Retroflexionen wurde nach Aufrichtung des Uterus ein Hebel- 
pessar eingelegt. 

An dieser Stelle mochte ich nochmals betonen, dass wir bei einer 
Reihe der angefiihrten Fiille operative EingrifTe und lageverbessernde 
Massnahmen vollzogen, die wir nach unserer sonst gewohnten Indika- 
tionsstellung nicht ausgefiihrt batten, wir haben nur so reichliche 
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Therapie getrieben, um mftglichst Bossi gerecht zu werden. Speziell 
was die Ketroflexio uteri anbetrifft, steht unsere Klinik auf eiuem sehr 
konservativen Standpunkt. Wir glauben nicht, dass diese Lageanomalie 
in jedem Kali eine nosologische Bedeutung hat, und dass Beschwerden, 
die syncbron mit einer Ketroflexio bestehen, von ihr abhaugen miissen, 
oder mit anderen Worten, dass das einzig greifbare pathologische Sub- • 
strat — die Ketroflexio — irnmer auch Ursache von Unterleibs- 
beschwerden und Klageti sein muss. Jedenfalls hat die Erfahrung ge- 
lehrt, dass bei der weitaus grbssten Mehrzahl der Falle die Beschwerden 
nach einer Korrektur der Lageanomalie unveriindert fortbestehen. Ich 
verweise in dieser Hinsicht auf die Arbeiten A. Mayer’s, der an grosseu 
Zahlen Nachpriifungen vornehmen liess. 

Bei einem Fall von spitzwinkligcr Anteflexio und Stenose des 
iiusseren Muttermundes warden Alex. Adams, Dilatation, Curettage und 
Discision ausgefuhrt; die Diszision in der Weise, dass der Muttermund 
auf beiden Seiten 2 cm eingescbnitten wird und die Schnittwunden durch 
Vereinigung von Zervix- mit Portioschleimhaut gedeckt werden. Ferner 
wurden 5 Falle dilatiert und curettiert, bei einer Reihe von Fallen 
wurde das Endometrium mit Formalin geatzt unter Anwendung der 
Menge’schen Stabchen, auch Erosionen wurden mit Formalin be- 
handelt, Portiohypertrophien und Ovula Nabothi gestichelt. 

Die meisten Falle wurden in Allgemeinnarkose operiert, eine 
Laparotomie bei einer ruhigen Kranken in Lumbalanasthesie, eine 
Alex.-Adams’sche Operation in Lokalan&sthesie. 

Mit wenigen Ausnahmen konnten alle Falle nachuntersucht werden, 
einige mussten aus ausseren Griindeu vorzeitig entlassen werden. 

Die untersuchten Falle waren insgesamt vom gvnakologischen Stand¬ 
punkt aus geheilt, so dass wir keinen Grund fanden, noch weitere Kuren 
vorzunehmen. 

Obwohl wir also unsere Kranken gyniikologisch geheilt liaben, ist 
es uns nicht gegliickt, einen heilenden Einfluss auf die erkrankte Psyche 
auszuiiben, nicht in einem einzigen Fall. Wir miissen uns die Frage 
vorlegen, wie dieser krasse Widerspruch zu Bossi’s Resultaten zu er- 
klinen ist, der alle Falle psychisch gesund entlassen konnte (Misserfolge 
werden wenigstens nicht mitgeteilt). Zum Teil sind die Ursachen daffir 
bereits von nieinem Kollegen erbrtert worden, nur auf einige Punkte 
will ich noch etwas naher eingehen. An unserer eventuell mangelhaften 
gvnakologischen Behandlung kann es nicht liegen, wir haben uns rediich 
bemiiht, durch Operationen und sonstige Massnahmen die Frauen von 
iliren kleincn Unterleibsleiden zu befreien, und die Nachuntersuchung 
hat gezeigt, dass unsere Absicht erreicht worden ist. Der Grund liegt 
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vielmehr bei Bossi in der unrichtigen Auffassung seiner Falle und in 
der falschen Beurteilung der Wirkung seiner operativen Eingriffe. Es 
muss vor allem nochmals betont werden, dass von Bossi’s Diagnosen von 
Irrsinn nur einige wenige einer ernsthaften psychiatrischen Kritik stand- 
lialten, und dass gerade in diesen wenigen Fallen die Gesundung ver- 
haltnismSssig spat nach der Operation auftrat; ich glaube, man gekt 
nicht fehl mit der Annabme, dass diese Kranken auch ohne Operation 
gesund gewordeu waren. Bei der Mehrzahl der Falle aber liandelt es 
sich uni Hysterien, wie im 1. Teil ausfuhrlick auseinandergesetzt wurde. 
Bei diesen waren die gynakologischen Eingriffe nur ein Hilfsmittel der 
suggestiven Heilkraft von Bossi’s Personlichkeit. Den Sckliissel zu 
dieser Erkliirung seiner Erfolge finden wir in Bossi’s Ratschliigen selbst, 
da er offenbar seiner operativen Kunst allein nicht vertraut. In der 
Zusammenfassung seiner Heilmethode sagt er auf Seite 46 seiner Bro- 
schiire wortlich: „es genugt nicht, die gynakologischen Erkrankungen 
zu heilen, sondern es ist oftmals notig, mit festem Glauben und mit 
Aufopferung die psyckische Behandlung zu unternehmen, uni die psy- 
chischen und geistigen Gleickgewichtsstorungen zu beseitigen. welche sich 
sozusagen systematisiert haben; es mussen nebeneinander und gleichzeitig 
dieEierstocks-Uterusfunktionen und die normaleu psychischen und geistigen 
Funktionen wieder kergestellt werden. 

Dieses zweite Werk ist nicht minder schwer als das erste, aber mit 
gliiubiger Ausdauer gelangt man zum Ziele.“ 

Eigentlicli brauchto man diesen Siitzen nichts beizufiigen, sie er- 
kliiren alles. Wir mussen nur im Gegensatz zu Bossi feststellen, dass 
wir diese grosse suggestive Wirkung, die offenbar von Bossi’s Per- 
sbnlichkeit ausgeht, fur die Hauptsache bei seinen erzielten Erfolgen 
haltcn und den operativen Eingriffen nur cine die Suggestivwirkung 
unterstiitzende bescheidene Rolle einraumen. Bei der Schilderung von 
Bossi’s Krankengeschichten wurde ich lebhaft an Worte erinnert, die 
Osiander schon vor 100 Jahren in seinem interessanten Biichlein „iiber 
die Entwicklungskrankheiten in den Bliitkenjahren des weiblichen Ge- 
schlechts“ geschrieben hat. „Nickt durch innere Arzneimittel, auch 
nicht durch Salben und andere aussere Mittel allein werden solche 
Krankheiten gehoben, sondern durch miicktige Einwirkung auf die Seele 
und Riickwirkung von dieser auf den Korper. 

Bei solchen Kranken richtet der gewohnliche bios Rezept schreibende 
Arzt mit all seinen Verordnungen nichts aus, dagegen haben manchmal 
die grossten Cbarlatane, aber auffallend handelnde Manner und Weiber 
mehr ausgerichtet, indera sie durch iluen grossen Ruf als Wundermann 
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etc. einen machtigen und anhaltenden Eindruck auf die Seele der Kranken 
mackten.“ 

Ick glaube, wir konnen Bossi rukig zu den Osiander’schen „auf- 
fallend handelndeu M&nnern“ rechnen. Der Glaube und das Vertrauen 
auf seine Kunst haben ihm die grosse suggestive Kraft auf die Hyste- 
rischen gegeben. Aber B. glaubt nicht nur an seine Kunst, er ist auch 
ein Fanatiker seiner Idee, so konnen wir ihn ruhig benennen nacli den 
Proben seiner Kampfernatur, die er uns gegeben bat. Es ist ein alter 
Erfahrungssatz, dass die Ideen der Fanatiker irnmer ein KOrnchen W : ahr- 
beit enthallen, ich glaube, das wird sich vielleicht auch bei Bossi 
nocli bestatigen. Ich raeine den Hinweis auf den Zusammenhang zwischen 
innerer Sekretion dor Ovarien und dem Gehirn. Diese Mogliclikeit ist 
nicht von der Hand zu weisen, nur muss betont werden, dass von alledem 
noch nichts erwiesen ist. Sicherlich miissen wir annehmen, dass es sehr 
intinie Vorgange sind, die eventuell in Betracht kommen, vielleicht Sto- 
rungen im Wechselspiel mit anderen Blutdriisenfunktionen, so einfach 
und grobschematisck, wie sich das Bossi denkt, liegen die Verhaltnisse 
auf keinen Fall. 

Sollte B. auf diesem Gebiete den Forschern mit seinen Arbeiten 
einen neuen Ansporn zu Untersuchungen gegeben haben. so mussten 
wir sein Verdienst um die Wissenschaft hoch einschatzen, trotzdem 
wir seine therapeutischen Folgerungen, die er bisher aus seinen Hypo- 
thesen gezogen hat, vollkoramen ablehnen miissen. Wir wollen hoffen, 
dass die Forschung auf diesem Gebiet die Begeisterung fur die Idee 
von Bossi iibernimmt, aber es nicht an der notigen Kritik fehlen l&sst, 
die wir bei Bossi so sehr vermissen. 

Das Endergebnis mochten wir folgendermassen kurz zusammenfassen: 

1. Der Beweis, dass Psychosen durch genitale Erkrankungen ver- 
ursacht werden konnen, ist nicht erbracht. Unsere Beobach- 
tungen sprechen dagegen. Inwieweit die innere Sekretion der 
Ovarien mit Storungen der Psyche zusammenhangen kann, ist 
noch unbekannt. Diese Frage bleibt der zukiinftigen For¬ 
schung vorbehalten. Genitalerkrankungen kommen nur als aus- 
Ibsendes Moment bei neuropathischen Individuen zur Entstehung 
einer Neuropsychose in Betracht. 

2. Dementsprechend bleibt eine lokale Heilung auf den Verlauf 
von Psychosen ohne Einfluss. Bei der Therapie der Neuro- 
psvchosen komrnt denselben — in erster Linie durch Operation — 
die Rolle einer Suggestivmassnahme zu. 

3. Gynakologische Untersuchungen und Behandlungen bei Geistes- 
kranken konnen ohne Gefahr vorgenoinmen werden, doch er- 
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scheinen dieselben nur dann indiziert, wenn die Symptome 
nachdriicklich auf das Besteken eines derartigen Leidens bin- 
weisen resp. wenn die Beseitigung derselben aus rein lokalen 
Griinden geboten erscheint. 

4. Eingriffe, die nur auf Wiedereintritt der Menstruation abzielen, 
sind zu unterlassen. 

5. Operative Eingriffe bei Kranken, die als psychiscb labil er- 
kanntsind, sind womdglicb in allgemeiner Narkose vorzunebraen. 

III. Kasuistik. 

Frau Oe., 49 Jahre. Anamnese angegeben vom Mann; 

5. 11. 12. Mutter geisteskrank, sonstige Hereditat = 0. Soli friiher 
Typhus gehabt haben, sonst gesund gewesen sein, ganz normal. Seit Januar 
d. J. veriindert. Wurde unordentlich, etwas schwermiitig, versorgte aber ihren 
Haushalt, ging nicht mehr aus. Vor 8 oder 10 Wochen entwich sie, wollte 
Besorgungen machen, kam nicht mehr wieder, machte eine Fusstour von 24 km, 
wollte nach Hamburg, ihrem Geburtsort. Wurde dort entdeckt. War nicht 
verwirrt. Es folgten Menses, nachher besserer Stimmung. Konnte aber den 
Haushalt nicht fiihren. IhrGedlichtnis habo in letzter Zeit sehr gelitten. Einige 
Zeit sehr still, gestern morgen um 7 Uhr sprang sie plotzlich aus dem Bett, 
redete irre: ,,Die ganze Welt hat nichts zu essen, alles sei tot u etc. Sie sei 
schuld an den vielen Morden, die passierten. Es sei durch eine Krankheit von 
ihr verschuldet. Lief unruhig in der Stube umher, ausserte jetzt keine Selbst- 
mordideen, soli aber friiher welche gehabt haben. Glaubte auch verfolgt, be- 
straft zu werden. Zog die Decke im Bett hoch, um nicht gesehen zu werden 
von den Menschen. Wurde angstlich. Keine Gewalttatigkeiten. Keine Pho¬ 
neme, Visionen. Alles, meinte sie, sei ausgestorben. 

5. 11. Mittags vom Mann und Arzt gebracht. Aengstlich erregt. Wird 
sehr unruhig, aussert lebhafte Angst, zorreisst ihre Wasche. Patientin liiuft 
unruhig hin und her, kommt angstlich schreicnd ins Untersuchungszimmer, 
driingt sofort gewaltsam heraus: „0 Gott, wie ist das doch furchtbar, ich 
muss das fortmachen, das Haar ist voll Syphilis . . ach ne, fassen Sie mich 
nicht an . . o Gott, meine Kinder, das geht nicht . . o Gott, glauben Sie das 
doch Fraulein (Pflegerin), das ist doch schrecklich.“ Mit dem Ausdruck 
hochster Angst liiuft sie umher, das Gesicht verzerrt, fleht Schwester und Arzt 
an, sie herauszunebmen. Sie habe die furchtbare Krankheit die Syphilis, „alles 
ist voll u . „Ich will die Haare da wegnehmen, ich hab’ doch heut’ die Haare 
da gekiimmt, ich kann das nicht verantworten, Herr Doktor, wie die jungen 
Miidchen da aussehen werden. Ach ne, wie ist das schrecklich, o Fraulein, 
tun Sie es mir zu Gefallen. u Ueber Phoneme gibt sie nichts Sicheres an. 
Somat.: Kapillarektasien der Wango. Outer Ernahrungszustand. An beiden 
Unterschenkeln violette Narben, anscheinend verheilte Geschwiire. — Pupillen 
viber mittelweit, rund, r. =1. R/L, R/C-f-A.B. frei. Kniephiinomene erhalten 
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beiderseits. VII syminetrisch. Zunge gerade, zittert nicht, dick belegt. Keine 
artikulatorische Sprachstorung, keine Struma. Handedruck ziemlich kriiftig, r. 
= 1. Kleinschlagiger Tremor digitor. Puls 120, regelmiissig, schwach ge- 
fiillt und gespannt. Patientin widerstrobt anfangs der Untersuchung sehr, 
spater beruhigt sie sicli mehr. Nennt ihren Namen richtig, ebenso Geburts- 
daten, erkennt Arzt, ortlich orientiert, zeitlich nicht, werde von einer ganzen 
Menge Menschen verfolgt; sie schimpfen, das denke sie sich. Beweise dafiir 
habe sie nicht, aber sie soi davon iiberzeugt, weil sie schlechtsei, die Syphilis 
am Bein habe und Andere angesteckt habe. Sie habe es gelesen, dass Syphilis 
so aussehe, wann, wisse sie nicht mehr genau. Seitdem sei sie davon iiber- 
zeugt, sei angstlich geworden. Habe nun Angst, furchtbar hohe Sirafen zu 
kriegen. Sie werde wohl hingerichtet werden, das konne sie sich doch denken. 
Einbildung sei es auf keinen Fall, sei nicht krank im Kopf, habe allerdings 
viel Kopfschmerzen. Sei aufgeregt, weil sie das eine Bein weghaben wolle. 
Sie mache doch immer mehr Menschen ungliicklich. Von den Haaren geht. es 
fiirchterlich an die jungen Miidchen, Hemd wohl zerrissen aus Angst. Sich 
selbst wolle sie auf keinen Fall was antun. Habe schon lange solche Angst, 
sei darum sohon von Haus weggelaufen. Immer Angst, damals noch nicht Sy¬ 
philis befiirchtet. Wiihrend der Untersuchung beruhigt sich Patientin immer 
mehr, doch bleibt der Gesichtsausdruck noch ein recht starrer. Wiederholt 
wieder, sie w r iirdo hingerichtet. Die Antworten bei der Intelligenzpriifung er- 
folgen ziemlich prompt, sind aber leise und monoton, der Gesichtsausdruck 
dabei stumpf, apathisch, nicht liichelnd. Patientin sieht dabei starr aufs Pa¬ 
pier, scheini sich bei den Antworten wonig zu iiberlegen, redet drauf los, durch 
Zureden lassen sich die Antworten manchmal verbessern. 

6. 11. Sitzt mit gespannten und etwas iingstlichen Gesichtszugen auf 
der Matratze in schiefer und starrer Haltung, zeigt keine lleaktion, kaum Ini- 
tiativbewegungen, spricht nicht, zittert etw'as, leistet passiven Bewegungen 
Widerstand. Isst noch, wenn auch miihsam. 

7. 11. Verweigert Nahrung, muss gefiittert werden. 

11. 11. Isst wieder, im ubrigen unverandert dauernd stuporos. Meist 
starke Spannungen, lebhafter Widerstand bei passiven Bewegungen, angstlich- 
starrer Gesichtsausdruck. Liegt unter der Decke verborgen. Keine Impulse. 
Nachts ruhig. Mutazistisch. 

16. 11. Im Stupor. Starke Muskelspannungen. Liegt unter der Decke, 
deckt sich schnell wieder zu, w^enn man die Bettdecke entfernt. Gyniikolo- 
gische Untersuchung: Muttermund fiir 1 Finger durchgiingig bis zum innern, 
daselbst fiihlt man einen Polypen. Direkt an die Zervix schliesst sich ein 
kindskopfgrosser Tumor an. Im rechten Scheidengewolbe ein apfelgrosser 
barter Tumor. 

20. 11. Immer abweisend, stumm, aber ruhig. Weinerlich. 

24. 11. Menses. 

27. 11. Anhaltend stuporos. Leichter Negativismus. Mutistisch. Nah- 
rtingsaufnahme, Schlaf gut. 

28. 11. Zur Frauenklinik zwecks Operation. 
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Operation: Desinfektion der Vagina mit Sublimat- und Alkoholspii- 
lungen, der Vulva und der Bauchhaut mit Jod, Benzin und Jodtinktur. Faszien- 
querschnitt. Ausserordentlich fettreiche und blutreiche Bauchdecken. Die ge- 
fassten Gefasse werden versorgt. ErblTnung der Bauchhohle. 20ccm Kampferol. 
Es prasentiert sich ein kindskopfgrosser, glatter Tumor, der sich als Myom 
herausstellt. Die beiden Adnexe sind normal. Das Myom wird abgelost und 
vor die Bauchwunde gebracht. Abklemmen des rechten Ligamentum infundi- 
bulo-pelvicum und dos Ligamentumrotundum. Abklemmen und Durchschneiden 
der rechten Uterina. Quere Durchtrennung der Plica vesico-uterina. Dann 
wird die Blase stumpf zuriickgeschoben und das vordere Scheidengewolbe er- 
otTnet. Ausstopfen der Scheide. Dabei wird die hintere Scheidenwand ver- 
letzt und der Tampon in den Douglas gebracht. Anhaken der Portio. Ab¬ 
klemmen der linken Uterina, zuletzt des linken Ligamentum infundibulo-pelvi- 
cum. Ersatz der Klemme durch Ligaturen. In der Nahe der linken Uterina 
miissen noch mehrere kleine Gefasse versorgt werden. Bluttrockenheit. Ver- 
nahung der Scheide. Bildung des peritonealen Daches. 10 ccm Kampferol. 
Schluss der Bauchdecken. Fortlaufende Katgutnaht des Peritoneums. Mit 
demselben Faden riicklaufend Muskulatur. Katgutknopfnahte und fortlaufende 
Katgutnaht durch die Faszie. Haut mit Michel’scheu Klammern. Maasso des 
Myoms: 22 : 20 : 12. 

Nach vollendeter Operation alsbald mit Sanitiitswagen wieder zuruckge- 
schickt. Patientin ist von der Narkose her noch etwas schlafrig, schlaft nach- 
mittags viel, doch traten schon wieder starke Muskelspannungen auf. 

29. 11. Spricht heute etwas. Muskelspannungen viel geringer. Liichelt, 
sagt, sie wisse, was mit ihr gcschehen, dass sie operiert sei. Dass es ihr besser 
gehe, konne sie gerade nicht sagen, sie babe noch starkeSchmerzen, Uebelkeit, 
etwas Erbrechen, nimmt nur etwas Haferschleim. 

I. 12. Macht psychisch freieren Eindruck als vor der Operation. Spricht. 
Heute kein Fieber. Muss katheterisiert werden. Urin frei von Eiweiss und 
Zucker. Etwas Stuhl nach Einlaufen. In Operationswunden etwas Schmerzen. 

4. 12. Liisst spontan etwas Urin. Somatisch gutes Befinden. Erholt 
sich gut von der Operation. Nimmt gut Nahrung zu sich. Wird wieder etwas 
negativistischer, beginnt das Gesicht zum Weinen zu verziehen, als man sie 
fragt, ob sie triibe Gedanken habe. 

8. 12. Psychisch wieder etwas freior. Unterhjilt sich etwas mit ihrem 
Mann, der zu Besuch kommt, gibt geordnet, wenn auch kurz, Auskunft. Stim- 
mung massig gedriickt. Leidet noch ofters an Uebelkeit und Erbrechen, vermag 
aber geniigend Nahrung zu sich zu nehmen. Entfernung der Heftklammern, 
Operationswunde ziemlich verheilt. 

II. 12. Leichte Tracheobronchitis, Halsschmerzen, heisere Sprache, etwas 
trockenes Husten, rauhes Atmen iiber den Unterlappen. Inhalation, Brustum- 
schlag. Psychisch unverandert. 

16. 12. Bronchitis in Besserung. Ziemlich stilles, aber geordnetes Wesen, 
gibt sinngemasse Auskunft, zeigt keinen Negativismus. Wird aber, wenn man 
sie nach triiben Gedanken fragt, zuriickhaltend, etwas angstlich. Vermeidet 
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es, sich auszusprechen. Mit anderen Patienten unterhiilt sich die Kranke. 
Steht taglich etwas auf. 

4. 1. 13. Stimmung stets ziemlich gedriickt, stilles Wesen; sobald man 
anf die friikeren ldeen der Krankheitsfurcht etc. zu sprechen komint, wird sie 
eigentiimlich zuriickhaltend und gesperrt, sonst gibt sie Antworten, ist freund- 
lich und hoflich, achtet sorgfaltig auf das, was in der Umgebung vorgeht, liisst 
keine Defekte erkennen. 

1. 2. Langsame Besserung. Etwas freier. Steht auf, hilft. Narbe ver- 
heiit. Stilles, deprimiertes Wesen, einsilbig, zuriickhaltend. Nach ihrem psy- 
chischen Befinden gefragt, schiittelt sie den Kopf, gibt ausweichende Antwort. 
Auf dringendes Befragen gibt sie an, noch immer traurig zu sein und sich viel 
Gedanken zu machen. Naheres sagt sie nicht. 

15. 2. Besserung macht langsame Fortschritte, aber immer noch leicht 
gehemmt, etwas deprimiert und zuriickhaltend. Korperlich gutes Befinden. 

Frau It. (30 J.). 1. Aufnahme 10. 10. 08. Pat. will vor einigen Jahren 
bereits in Altona wegen Schwermut in Behandlung gewesen sein. Sie soil 
seit langerer Zeit vor Beginn der Menses still und traurig werden, sich argern, 
wenn ihre Kinder lustig sind. Mit Eintritt der Menses soil sie sich leichter 
fiihlen, doch erst nach Beendigung wieder ganz frei werden. Pat. soil in 
gliicklicher Ehe leben, nicht mit Sorgen zu kampfen haben. Von friiheren 
Krankheiten nichts bekannt. 

Bei Aufnahme ruhig zur Abteilung. Sei vor 6 Wochen traurig geworden 
weil sie nicht arbeiten konnte, habe sich so matt gefiihlt, habe damals gerade 
Menses gehabt. Zeitweise besser, aber wenn sie etwas arbeiten wollte, sei sie 
so vergesslich gewesen, wusste den Zusammenhang bei der Arbeit nicht mehr. 
Konnte schlecht schlafen. Auch der Appetit sei schlecht gewesen. Habe viel 
weinen miissen dariiber, dass sie nickt arbeiten konnte. Habe auch dran ge- 
dacht sich aufzuhiingen, habe es aber nicht gekonnt, weil sie doch Mann und 
Kinder habe und diese nicht im Stich lassen konne. Musste immer an ihre 
Krankheit denken, die garnicht besser wurde. Bis zuletzt noch gearbeitet, 
aber viel sei es nicht mehr gewesen. Habe schon 3 mal diese Krankheit 
gehabt. 

1895 zum ersten mal, als nach der Geburt des 1. Kindes die Kegel 
wiederkam. Dauerte ein paar Wochen. Dann habe sie jedes Jahr ein Kind ge¬ 
habt, gewohnlich sei die Kegel nur einmal aufgetreten, alle Geburten leicht 
ohne iirztliche Hilfe. 1899 zum 2. mal erkrankt nach der 4. Geburt, nach- 
dem das 1. Mal die Regel aufgetreten war. Damals im Krankenhaus, 1903 
3. Erkrankung, das 5. Kind sei gerade I 1 /, Jahre alt gewesen und sic habe 
die Kegel nach der Geburt schon inehrfach gehabt. Damals 5 Wochen im 
Krankenhaus. 1905 4. Erkrankung, als nach der 6. Geburt das Unwohlsein 
einmal auftrat. Dauerte nur ein paar Wochen, keine arztliche Behandlung. 
Jetzt zum 5. mal erkrankt. Im ganzen 7 Geburten, kein Umschlag, Kinder 
nicht gestillt. Keine Hereditat. Als Kind viel Kopfschmerzen, Stechen in 
der Seite. Blutarm. Mit 20 Jahren Lungenentziindung. Auf der Schule gut 
gelernt, dann im Dienst. Heirat mit 17 Jahren, gluckliche Ehe. — Patientin 
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gibt fiber alles geordnete Auskunft, fangt bei der Exploration an zu weinen. 
Som. nichts Besonderes. 

13. 10. Liegt ruhig zu Bett, macht deprimierten Eindruck, ist sehr still, 
Nahrungsaufnahme und Schlaf gut. 

16. 10. immer noch still und gedrfickt. Bietet sonst nichts Auffalliges. 

21. 10. Stimmung wird langsam besser, Pat. erscheint etwas lebhafter, 
zeigt Interesse ffir ihre Umgebung. 

23. 10. Menses. Schlaft ohne Schlafmittel wenig. Spricht spontan 
wenig, gedrfickter Stimmung. 

25. 10. Sehr gedrfickt, weint zuweilen. Spricht spontan garnicbt. 
Klagt darfiber, dass sie ohne Schlafmittel nicht schlafen konne. Konne nicht 
sagen, weshalb sie eigentlich traurig sei, hauptsachlich wohl, weil sie garnicht 
arboiten konne. Bestreitet Stimmen zu horen. 

31. 10. Nach Aufhoren der Menses Stimmung jetzt langsam etwas 
besser, zeigt mehr Interesse ffir ihre Umgebung, schlaft ohne Mittel. 

2. 11. Schlaf wieder schlechtor, bat um Schlafmittel. Weint noch 
immer leicht, sie sei so traurig, weil sie mit anderen Frauen zusammen sei, 
die noch kranker seien als sie. 

5. 11. Etwas freier, ruhig, freundlicher Gesichtsausdruck, unterhiilt sich 
mit den Nachbarinnen. 

8. 11. In letzter Nacht sehr gut geschlafen, ffihle sich frisch, fast gesund. 

14. 11. Ruhig, freundlich, zufrieden, nur zuweilen noch Klagen fiber 
schlechten Schlaf und Kopfschmerzen, sie schlafe immer nur wenige Stunden 
und liabe schwere Triiume. 

19. 11. Klagt fiber Kopfschmerzen und innere Unruhe, daran leide sie 
immer vor Einsetzen der Menses, weint wieder viel. 

20. — 23. 11. Menses: sehr unruhig, weint viel, klagt fiber Kopf-, Leib- 
und Rfickenschmerzen, Appetitlosigkeit, schlechten Schlaf. 

25. 11. Wieder ruhiger, in letzter Nacht gut geschlafen, keine Be- 
schwerden mehr. 

29. 11. Dauernd ruhig, freundlich, zufrieden. Schlaf gut, Appetit 
besser, keine Beschwerden. Vom Manne abgeholt, auf eigenen Wunsch ge- 
bessert entlassen. 

II. Aufnahme 9. 11. 1911. Pat. seit der letzten Erkrankung vollig ge¬ 
sund. Wiihrend der Erkrankung eines Kindes sei sie einmal vorfibergehend 
verstimmt gewesen. April 1911 Entbindung, stillte nicht selbst. Seitdem 
verstimmt, allmiihlich starker, keine Suizidideen, kann aber nicht arbeiten, 
sitzt so herum, spricht w T enig, keine Selbstvorwfirfe, war zu Hause, hat 
gegessen. Geht bei der Aufnahme ruhig zur Abteilung. Oertlich und zeitlich 
orientiert, ruhig, klar, geordnet. Trauriger Gesichtsausdruck. 

Eigene Angaben: Im Jahre nach der Entlassung sei sie wieder sehr 
krank gewesen, sei aber sehr dagegen angegangen. Sei mit einem Kinde, das 
Wirbelsaulenverkrfimmung hatte, taglich nach Altona zum Arzt gefahren. Sei 
traurig, verstimmt gewesen bis Frfihjahr 1910. 

Im Juli 1910 gravide. In der Schwangerschaft viel Erbrechen, aber keine 
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psychische Verstimmung. In der 2. Hiilfte viel an Krampfadern zu leiden ge- 
habt. Im Winter 1910 Diphtherieepidemie am Wohnort der Patientin, auch in 
der eigenen Familie Falle, dariiber viel Sorgen. Im April 1911 Geburt. Lang- 
samer, nicht ganz normaler Verlauf, gesundes Miidchen. Habe das Kind nicht 
selbst gestillt. Erschrak dann fiber eine plotzliche Erkrankung des Mannes. 
Der Mann sei 3 Tage krank gewesen, er sei dann wieder besser geworden, aber 
seitdem sei sie traurig. Zeitweise soi sie ganz krank gewesen, habe zn Beit 
gelegen. Schliesslich habe sie vom Arzt Brom bekommen, danach sei es besser 
geworden. J / 4 Jahr nach der Geburt des Kindes Kfickkehr der Menses. Mit 
Eintritt der Menses neues Aufflammen der Krankheit, ffihlte sich sehr matt, 
wie zerschlagen, traurig, Suizidgedanken, aber nie Versuche. Bei jedem oder 
kurz vor jedem Unwohlsein sei es immer wieder schlimmer geworden. — Viel 
Kopfschmerzen, kein Schwindel. Appetit nur zur Zeit der Menses schlecht. 
Schlaf oft gestort, habe viel weinen mfissen. Habe sich selbst entschlossen, 
hierher zu kommen, hatte eigentlich schon damals bei der Erkrankung des 
Kindes kommen sollen. Sei so traurig, habe keine Lebenslust, wisse selbst 
nicht, warum. Habe oft daran gedacht, sich etwas anzutun, habe aber nie den 
Mut dazu gefunden. Keine Selbstvorwfirfe. Konne nicht sagen, dass sie mit 
der Arbeit nicht fertig werde, konne nur gar nichts anfangen. — Ihre Angaben 
erfolgen tliessend in zusammenhiingonder Rede. Anfangs wenig Affekt, spater 
weint sie, keine Hemmung. Im Bett liegt sie vollig ruhig und fast regungslos. 

10. 11. Gibt an, von 10—4 Uhr geschlafon zu haben (ohne Mittel). Sei 
auch heute nicht so traurig. Isst gut. 

16. 11. Ruhig zu Bett. Menses eben vorbei. Dabei Kopfschmerzen. 
Leicht gehemmt und deprimiert. Gibt an, sich etwas freier zu fiihlen, habe 
nicht mehr das Geffihl solcher Traurigkeit, macht ollenen, ehrlichen Eindruck. 

25. 11. Im Wesen nocli etwas still, gedrfickt, zurfickhaltend. Verhalten 
ruhig und geordnet. Hilft etwas in der Niihstube oder beschaftigt sich mit 
Handarbeit. lvlagt heute etwas fiber Neuralgien der rechten Gesichtshalfte. 
Korperliches Befinden sonst zufriedenstellend. Schlaf und Nahrungsauf- 
nahme gut. 

27. 11. Immer noch etwas gedrfickt, still, zurfickhaltend. Im allgemeinen 
aber etwas frischer. Es besteht noch eine sichtliche Hemmung. Schlaf, Nah- 
rungsaufnahme und korperliches Befinden zufriedenstellend. Tagsfiber 
ausser Bett. 

10. 12. Zunehmende Besserung, beschaftigt sich fleissig mit Hausarbeit. 
Gleichmassig guter Stimmung. Kein trauriger Affekt. Schlaf, Nahrungsauf- 
nahme und korperliches Befinden gut. 

17. 12. Gcheilt nach Hause entlassen. 

III. Aufnahrae. 6. 12. 12 von Krankenschwester aus dem Krankenhause 
gebracht. Ruhig zur Abteilung. A. B. Sie sei zum drittenmale hier. Bei 
der letzten Entlassung habe sie sich bis nach Neujahr ganz wohl geffihlt. Dann 
sei der kleine Junge erkrankt, es sei oin Krfippel mit Wirbelsaulenverkrfimmung, 
Wucherungen und Kehlkopfasthma. Bekam Lungenentzfindung. Dariiber sei 
sie sehr traurig geworden. Am 22. 5. starb dann das Kind an Masern und 
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Lungenentzundung. Patientin strengte sich sehr an, da sie auf das Kind Tag 
und Nacht aufpassen musste. Als das Kind starb, war sie frok, dass es von 
seinem Leiden erlost war. Fiihlte sich aber immer matt, batte den Kleinen 
immer vor sich. Appetit war noch gut. Mitte Juni wurde sie wieder traurig. 
Das Herz wurde ihr schwer, als ob sie weinen musste und das unterdriickte 
sie immer, da sie dock nicht traurig sein wollte. Die Traurigkeit kam eigent- 
lich ganz plotzlich; wenn sie an den Kleinen erinnert wurde, dann fiihlte sie 
sich immer matter, konnte aber nicht schlafen. Dann wollte ihre alieste 17- 
jahrige Tochter nach Amerika, das sei ihr auch sehr schwer geworden. Wollte 
doch aber nicht sagen, dass sie sich elend fiihlte, arbeitete, weil sie sich sagte, 
dass sie faul sei, immer weiter los, schonte sich auch nicht zur Zeit der Pe- 
riode und wurde so Mitte November krank. War schlaflos, traurig und so 
schlapp, dass sie iiberhaupt nichts mehr arbeiten konnte. Weinte viel, wusste 
selbst nicht, woriiber. keine Sorgen, keine Selbstvorwiirfe. Sie konnte ihren 
kleinen Jungen nicht vergessen, dachte immer iiber ihr Schicksal nach. Wenn 
sie zu Hause zwischen den Kindern war, fiihlte sie sich so, als gehort sie gar 
nicht dazu. Selbstmordgcdanken, d. h. es war ihr, als ob sie anderswo sein 
mochte, kein Selbstmordversuch. Dazu fehlte ihr der Mut, auch glaubte 
sie, oder hatte die Hoffnung, wieder gesund zu werden. Starkes Krankheits- 
gefiihl. Mitunter auch geglaubt, dass die Leute sagten, sie sei nicht krank. 
Meinte, das wiirde jetzt wieder wie friiher gosagt. Ging nicht mehr vor die 
Tiir, wollte sich nicht mehr vor den anderen sohen lassen, weil sie immer zu 
weinen anfing, wenn Andere sie fragten, warum sie so traurig sei. Wenn sie 
sich mit Anderen unterbielt, war es ihr oft mit einem Male, als ob ihr derVer- 
stand wegbliebe. Dann war mit einem Male das Gedachtnis wieder da. Etwas 
besser sei es nun schon. Seit 3 Wochen in arztlicher Behandlung. Zum 
Schlafen habe sie jeden Abend Veronalpulver genommen, ausserdem Eisenwein 
und Arsenferratose, Appetit sei schon ein wenig besser. Aufgeregt heiter sei 
sie nie gewesen, aber ausserhalb der Krankheit immer ganz vergniigt. Oertlich 
und zeitlich gut orientiert, sehr geordnet, ausfiihrliche Autoanamnese. Massige 
Depression, kein Angstaffekt, keine Hemmung, keine Affektiertheiten. Rechenauf- 
gaben werden sehr prompt gelost. Soraatisch nichts Besonderos. 

7. 12. Patientin liegt in deprimiertem Zustand still zu Bett, ist aber bei 
Unterhaltungen weder psychisck, noch motorisch gehemmt, benimmt sich ge¬ 
ordnet. AtTekt anscheinend erheblich. 

8. 12. Spur weniger deprimiert, sonst unverandert. Gynakologische 
Untersuchung: Geringes Ektropion, alter Dammriss. 

17. 12. Operation, Frauenklinik: Desinfektion der Scheide und der Vulva. 
Dilatation und Curettage, darauf hintere Plastik in der iiblicken Weise. 

18. 12. Immer etwas stilles, gedriicktes Wesen, aber loichte Besserung 
der Depression, leichte Hemmung. Keine Versiindigungsideen, kein Negati- 
vismus. 

3. 1. 13. Stimmung bedeutend besser, nur in den Morgenstunden noch 
deprimiert. Stilles, freundlickes Wesen, Schlaf besser. 

7. 1. Immer ziemlich guter Stimmung. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 51. Heft 3. §7 
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20.1. Zunehmende Besserung. Freier im Wesen, besser in der Stimmung, 
nur morgens noch gedriickt und traurig. Wahrend Menses zu Bett. 

26. 1. Dauernd gute Stimmung, ruhiges, stilles Wesen, hilft fleissig. 
Geheilt entlassen. 

Frau D., 27 Jahre. Anamnese, abgegeben von Mann und Vater: Immer 
etwas nervos, still. Im vorigen Jahr Umschlag, danach wieder gesund. Seit- 
dem ihre Schwester (auch als Pat.) hier in der Klinik ist, glaubt sie selbst 
krank zu sein, werde immer scblimmer, manchmal giinzlich niedergedriickt, 
glaubt sterben zu miissen. Ihre Nerven seien alle abgestorben. Sie beginne 
inwendig zu vereitern. Brennen und Schmerzen im Riicken. Allgemeine 
Schwiiche. Deutete in letzter Zeit Suizidgedanken an. Es sei besser, wenn sie 
weg ware. Keine Versiindigungsideen. Keine Phoneme. Aengstlich. Klagt 
selbst iiber Angstgefiihle. Isst schlecht, Schlaflosigkeit Unlust zur Arbeit, sah 
alles so schwierig an. — Auf Schule gut gelernt, Kopfschmerzon schon ofters. 
Vor der Krankheit immer lebenslustig. Erst seitdem die Schwester bier ist, in 
Stimmung umgeschlagen. Keine Kinder, VJ 2 Jahr verheiratet, nicht gravide, 
Menses sehr stark. 

12. 11. Vom Mann und Yater zur Aufnahme gebracht. Stehl mit tranen- 
den Augen im Aufnahmezimmer, folgt ruhig mit auf die Station, wo sie ihre 
Schwester begriisst und dieser zuredet, sich nicht aufzuregen. Ruhig ins Un- 
tersuchungszimmer, gibt geordnete Auskunft, A. B. Sie habe seit liingerer Zeit 
Angstgefiihle gehabt. Leide ein Bischen daran seit jeher. Sie habe stets ein 
scheues Wesen und nicht geniigend Willenskraft gehabt, aber dabei doch viel 
gearbeitet. Sie sei zwar auch vergniigt gewesen, aber immer etwas angstlich. 
Doch sei sie im allgemeinen lebenslustig gewesen. Im vorigen Jahre habe sie 
sich iiber den Selbstmord des Bruders sehr aufgeregt. Damals habe sie einen 
furchtbaren Schreck bekommen als sie horte, dass der Bruder in der Wik um- 
herlaufe. Bekam Herzklopfen und Angstgefiihl, sei damals in anderen Umstan- 
den gewesen, Umschlag trat im Februar d. J. ein, fast von 3 Monaten. Wurde 
dann wieder gesund, konnte auch arbeiten, Hausstand verrichten, war auch 
wieder vergniigt bis zur Erkrankung ihrer Schwester vor 4 oder 5 Wochen. 
Bekam damals plotzlich entsetzlich brennende Kopfschmerzen, wohl infolge der 
Aufregung. Dieso gingen voriiber und es blieb ein dumpfes Gefiihl im Kopf 
zuriick. Nachts schlafe sie anfangs etwas, dann wache sie auf, liege da, konne 
nicht wieder einschlafen. Oft tritt von selbst Angst auf, diese sitze im ganzen 
Korper, es sei ein widerliches Gofiihl, sie habe dannBeklemmung, Herzklopfen, 
Zittern, habe Angst, die Krankheit kiinne weitergehen. Sie habe keine Willens¬ 
kraft, oft sitze sie da, wolle arbeiten und konne nicht vom Stuhl-aufstehen, 
habe einfach nicht die Willenskraft dazu. Auch konne sie alles nicht so durch- 
denken wie friiher, vergesse sehr schnell. Die Stimmung sei immer ein 
bischen bedriickt, zu Haus sei es heute Morgen am schlimmsten gewesen, iiber- 
haupt morgens sclilimmer. — Als sie den Schreck iiber die Erkrankung der 
Schwester bekam, sei sie ohnmiichtig geworden; seitdem die gedruckte Stim¬ 
mung, das furchtbare Angstgefiihl und der Lebensiiberdruss, weil sie nicht 
mehr so wie friiher schalfen konnte. Sie konne es aber doch nicht ausfiihren 
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ihrer Eltern wegen. Immer wieder habe sie dagegen gekampft, indem sie auf 
Besserung hoffte. (Wird sehr verwirrt, etwas angstlich.) Habe eine Flasche 
austrinken wollen. Was darin war, wolle sie nicht sagen (schluchzt). In der 
letzten Zeit auch Vorstellungen sehr krank zu sein. In den Mund komme mor¬ 
gens Eiter, habe ausgespuckt. Dann bekomme sie einen eigentiimlichen salz- 
artigen Geschmack. „Ich brauche nichts mehr zu sagen, Sie haben ja schon 
soviel von mir aufgeschrieben 11 . Angoblich keine Versiindigungsideen, keine 
Persekutionen, „es sind alle Menschen gut zu mir gew r esen“. Sie quale 
wohl ihren Mann etwas dadurch, dass sie sich morgens immer so schlecht 
fiihle, belastige die Ihrigen, sei darum hierher gegangen, um Ruhe zu be- 
kommen. Durch die Traurigkeit bekomme sie Herzkriimpfe und miisse weinen. 
Erzahle den Ihrigen viel von ihren Beschwerden, w r olle es nicht tun, um die 
Ihrigen nicht aufzuregen, konne aber nicht dagegen an. 

Mit 21 Jahren Gelenkrheumatismus. Die Gelenke waren geschw'ollen, hatte 
etwas Fieber. Litt damals an Herzklopfen, soli aber keinen Herzfehler zuriick- 
behalten haben, friiher viel Hals- und Kopfschmerzen. Nach dem Rheumatis- 
mus etwas schwachlich, 5 Jahre im PutzgeschiLft gearbeitet, dann geheiratet. 
Menses seien in letzter Zeit sehr stark gewesen. Im Riicken habe sie viel 
Schmerzen gehabt, jetzt etwas flaues Gefiihl gehabt. Pat. spricht in sehr ge- 
ordneter, besonnener Weise, macht im ganzen keinen sehr angstlichen Ein- 
druck, nur gelegentlich wird sie weinerlich, beginnt denn zu schluchzen, be- 
herrscht sich aber bald. 

Somatisch nichts Besonderes, nur am liaise, rechts unter dem Schild- 
knorpel, einige Zentimeter unter der Klavikula befindet sich ein kleiner, wenig 
mehr als stecknadelkopfgrosser Fleck, in dessen Mitte eine ganze enge Fistel- 
olTnung sich findet, aus der auf Druck etwas eitriges Sekret hervorkommt. 
Angeblich besteht diese Fistel von friiher Jugend an. 

1G. 11. Macht einen schlaffen, deprimierten Eindruck, antwortet mit 
wehmiitigem Liicheln, sie sei noch schwach, wenn sie sich auch schon ruhiger 
fiihle als anfangs. Schlaf zeigt erhebliche Stiirungen, Appetit leidlich. 

21. 11. Gyniikologische Untersuchung. Uterus retroflektiert, sonst nor- 
maler Genitalbefund. 

23. 11. Im allgemeinen nimmt die Depression keinen stiirkeren Grad an, 
doch warden in miidem Ton noch hypochondrische Vorstellungen geiiussert. 
Idee, verriickt zu sein, wird nicht vorgebracht. 

25. 11. Angina, Schmerzen im ganzen Korper, Fieber. 

2. 12. Erholt sich, ist aber noch recht still und zuriickhaltend. 

10. 12. Zeitweise klagt Pat. uber Beklemmung in der Brust. Im allge¬ 
meinen besteht keine starkere traurige Verstimmung mehr. Hypochondrische 
Beschwerden zuriicktretend. 

17. 12. Operation in der Frauenklinik. Desinfektion der Vagina mit 
Sublimat undAlkohol, der ausseren Haut der Leistengegend mit Jodbenzin und 
Jodtinktur. Bauchdecken fettreich. Abrasio mucosae, wenig Schleimhaut. 
Zweimalgo Formalinatzung. Tamponade des Uterus. Alexander Adams’sche 
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Operation. DieBander sind massig dick, lassen sich aber gutfixieren. Michel- 
sche Klemmen fur die aussere Haut. 

23. 12. Nach gynakologischer Operation voriibergehend etwas starker 
verstimmt. Starkerer Druck in Herzgegend. Dann wieder freier. Grosseres 
Schlafbediirfnis. 

Nachtrag: Febr. 1913 vollig gesund, voile Krankheitseinsicht. 

l'raulein L., 37 Jabre. Anamnese angegeben vom Vater am 7. 10. 1912. 

Ein Bruder der Pat. im vorigen Jahre durch Suizid geendet, litt an Hypo- 
chondrie and Depression. 

Ein Halbbruder des Vaters versuchte Suizid, wurde dabei gestbrt, lebte 
dann noch 30 Jabre. 

Pat. litt von jebor sehr viel an Kopfschmerzen, soli vom 15. bis 20. Le- 
bensjabre viel Onanie getrieben haben. 

Vor 14 Tagen stark erkaltet, bckam Scbmerzen in der Seite, legte sich zu 
Bett. Wurde nun immer nervoser, unruhiger, bildete sich ein, inwendig ganz 
vereitert, schon gestorben zu sein. Nur ihr Geist lebe weiter. Redete wirr vor 
sich bin. Das Essen musste ihr mit ziemlicher Gewalt binein gelofTelt werden. 
Scblief sehr wenig, bekam Pulver. Standige Versiindigungsideen wegen der 
friiberen Masturbation. Selbstmordideen geiiussert, wollte einmal schon ins 
Wassor gehen. In den letzten Tagen ziemlich rubig zu Bett gelegen. — Sonst 
nie krank bis auf einmal Riickenschmerzen vor 15 Jabren. War friiher nicht 
besonders nervos, immer rubig, auch etwas still, wenig vergniigungssuchtig. 

1.10.12. Wird vom Vater zur Aufnabme gebracht, liegt schluchzend auf 
der Bahre. Spricht nicht. Zur Untersuchung ins Aerztezimmer gebracht, 
kommt sie rubig herein. Trauriger Gesicbtsausdruck. Keine Spontanausse- 
rung. Somatisch nichts Besonderes. Steht erst eineZeit lang mit geschlossenen 
Augen ruhig da, lasst sich dann langsam binteniiberfallen. Verhalt sich ruhig, 
fasst Aufforderungen richtig auf, befolgt sie im allgemeinen prompt und sinn- 
gemass. Erzahlt mit etwas monotoner Stimme, sie konne nicht gehen, aus dem 
Kopf komme durch die Nase Eiter. Von ihrem 15. Jahre habe sie immer offa- 
niert, seit dem 20. Lebensjahr nicht mebr. Sie habe immer gebeten, dass sie 
es nicht mehr tun solle. Sie meinc, ihr Leiden kame daher. Auf einer Tour 
nach Holtenau habe sie sich so erkaltet, habe immer Schauer durch den Korper 
gespiirt. Ihren Eltern habe sie erzahlt, dass sie onaniert habe. Wahrend der 
Regel habe sie sich ganz nackt in den Zug gestellt, seit dem habe sie sich den 
Tod geholt. Das Blut sei von der inneren Entziindung gestaut, sie konne sich 
ganz tief in den Arm stechen, es kame kein Blut heraus, der Arzt solle es pro- 
bieren. Drei Nachte habe sie mit Todesangst gelegen, dass sie stcrben solle. 
Ueber das Griibeln sei der Tod voriibergegangen. Seitdcm konne sie nicht 
mehr ordentlich gehen und sehen. Sie empfinde gar nichts. Der Arzt konne 
sie in die Brust stechen, sie fiihle gar nichts mehr. Vor einem Jabr sei ihr 
Bruder weggolaufen und in den Tcich gegangen. Sie habe sich selbst auch 
schon das Leben nehmen wollen, nur der Gedanke an ihre Eltern habe sie 
davon abgehalten. Aber was wolle sie machcn, wenn sie doch ganz lahm sei. 
Die Beine seien ja ganz kalt. Sie habe geglaubt, sie miisse bei lebendigem 
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Leibe verwesen, der Arzt solle doch nur einmal eine lange Nadel in ihren Kor- 
per stecken und sagen, was da herauskomme. Dann werde sie beruhigt. Im 
Munde habe sie immer Jaucbe gebabt. Steht auf, sagt, sie konne nicht gehen, 
taumelt bin und her, will sich fallen lassen. Sie fiihle gar nichts mehr, nur 
die Nerven seien noch nicht alle tot, nur die Beine seien ganz abgestorben. 
Sie wisse nichts, sie habe doch so viel gelesen. Ihr Korper sei im Innern ver- 
eitert, alles sei kalt, die Nase, dor ganze Korper. Sie habe gar keine Angst, 
aber sie wolle doch so gem leben. Schlafen konne sie gar nicht, nichts 
schmecke ihr mehr, sie habe nur gegessen, um ihre Mutter zu beruhigen. Der 
Arzt konne ihr den Kopf abschlagen, sie empfinde nichts mehr. Niemand wolle 
glauben, dass sie tot sei, sie prophezeie, dass sie von Innen ganzlich vermodert 
sei. Der Arzt solle es aber niemand erziihlen. Sie habe gar kein Gefiihl mehr, 
konne sich auch nicht mehr schiimen. Ihr Bruder habe im Sarge ausgesehen, 
als wenn er lebte und nicht wie eine Leiche, die 11 Tage im Wasser gelegen 
habe. Wie das wieder anders werden solle, wisse sie nicht. Ob der Arzt nicht 
ihren Korper untersuchen wolle, sie sei bango, es sterbe alles ab. Sie glaube, 
es sei angeborener Irrsinn, sie vermodere. Das Leben habe sie sich nehmen 
wollen, weil sie nicht mehr gehen konne. Friiher sei sie gesund gewesen, jetzt 
sei alles tot. Die Verdauung gehe auch nicht mehr und es rieche wie Aas. — 
Es sei keine fixe Idee von ihr, es sei Tatsache. Friiher habe sie immer von 
Toten getraumt, Stimmen habe sie nicht gehort. Sagt immer wieder: „Aber, 
ich kann ja nicht gehen, was soli ich dabei machen 11 . Die Aerzte sollten ihr 
nur das Gehirn herausnehmen, sonst verliero sie den Verstand. Sie sei tot, sie 
miisse in den Sarg gelegt werden. Dio Knochen losten sich schon auf. 

10. 10. Anhaltend schwere Depression, tief vergramter Gesichtsausdruck, 
starres Wesen, keine Triinen. Glaubt noch immer „tot u , ganz abgestorben zu 
sein. Beklagt ihre ungliicklichen Eltem. Jedem Zusprechen gegeniiber unzu- 
ganglich. LeisesJammern fiber ihre friiheren Verfehlungen (Masturbation). „Ioh 
hab’s es ja nicht gewusst, dass es so schlimm ist“. Umklammert krampfhaft 
die Hand des Arztes, wie hilfesuchend. In der Nacht ruhig. Nahrungsauf- 
nabme genfigend. Hat bisher noch keinen Suizidversuch gemacht. 

13. 10. Fieberhafte Angina. Starker lakunarer Belag. Psychisch keine 
Aenderung. Noch immer schwerste Depression, sagt, sie sei doch tot. 

15. 10. Erziihlt heute, dass sie als Kind mal einen Unfall gehabt habe, 
mit 14 Jahren. Vom Wagen hintenfiber gefallen auf Kopf und Rficken, eine 
Weile bewusstlos dagesesson? anschoinend keine vollkommene Bewusstlosig- 
keit. Konnte nachher weitergohen, hatte kein Erbrechen, keine offene Ver- 
letzung, niemand Bescheid gesagt. Der Fall sei aber doch ganz ffirchterlich 
schwer gewesen. Seit der Zeit Kopfweh. Kein Schwindelgeffihl, mehr dumpfes 
Gefiihl im Kopf. Konnte nicht so recht nachdenken. Schon vor Jahren etwas 
Bluthusten; in der letzten Zeit nicht mehr. Immer noch sehr deprimiert, jam- 
mert: „meine armen Eltern“. 

16. 10. Gynakologische Untersuchung: Normaler Genitalbefund. 

26. 10. Depression noch sehr erheblioh, ebenso Hemmung aber keine 
besondere Angst, keine Impulshandlungen. Pat. aussert noch viele hypochon- 
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drische Befiirohtungen, namentlich Furcht, nicht wieder gehen zu konnen, ist 
aber nicht mehr ganz unzuganglich gegen Trostungsversuche und gibt auch 
selbst zu, nicht mehr so traurig wie im Anfang zu sein. 

1. 11. Depression wird allmahlich etwas geringer; beginnt sich mit der 
Umgebung zu beschiiftigen, dera Arzt ausfuhrlichere Antwort zu geben, weniger 
leise zu sprechen. Vermag schon zu lacheln, wenn man sie fragt, ob sie noch 
glaube, inwendig vereitert zu sein. 

10. 11. Steht etwas auf, ist aber sehr schwach und korperlich ermiidbar. 
Sieht blass aus. Trotz guter Ernahrung nimmt das Korpergewicht ab. 

12. 11. Durch Aufnahme der Schwester hier wird die Depression neuer- 
lich erheblich verstarkt (Schwester auch melancholischer.) Pat. macht sich 
Vorwiirfe an der Krankheit dor Schwester Schuld zu sein. Keine aktiven suizi- 
dalen Tendenzen. 

18. 11. Wieder etwas freier, noch gchemmt und still. Freut sich aber 
iiber den Besuch des Vaters. 

21. 11. Vom Vater abgeholt. Gebessert entlassen. 

Nachtrag: 1. 2. 13. Vollig gesund. Voile Krankheitseinsicht. 

Frau Gr. (50 J.). Diesen Fall mochte ich noch kurz anschliessen, da 
er eine Heilung eines hysterischen Zustandsbildes bei bestehender Genital- 
erkrankung durch allgemeine und Psychotherapie zoigt. A. B. Sei furchtbar 
schwach und habe furchtbares Nervenriitteln, das Gefiihl, als ob die Glieder 
schlafT werden und furchtbares Brennen und Kribbeln vom Kreuz bis in den 
Nacken. Herzklopfen, wenig Kopfschmerzen, nur immer eisiges Gefiihl vor 
der Stirn. Manchmal schiesst ein heller Schcin vor den Augen vorbei, Ge- 
legentlich mal Brausen vor den Ohren. Geruch und Geschmack intakt. Die 
Zunge ist manchmal wie gelahmt. Spannung in der Backengcgend. Sei libel 
hiiufig, habe furchtbares Brennen im Halse. Esse wohl, doch schmeckt es 
nicht mit dem sie krank sei. Hitzegofiihl, das von unten nach oben steige. 
Es sei als ob hinten im Rachen Nadeln brennten. Kein Globus. Stimmung 
sei jetzt natiirlich auch triibe, mache sich viele Sorgen. Und dann werde es 
einem nie geglaubt, man halte es als Nervenleiden, fur Einbildung. Dabei 
sei ihr zu Mut als ob sie zusammenbrechen solle. Wenn man hier das viele 
Leiden sehe, werde man ja melancholisch, habe es sich in den Kopf gesetzt, 
sie werde nicht wieder besser. Keine Vergesslichkeit. Schlaf sehr schlecht, 
konne vor Brennen nicht liegen. — Krank seit 12 Wochen, habe zu Haus viel 
Aufregung. Man trinke wohl etwas, sei manchmal benebelt. Ehe sei aber 
gliicklich. Der Mann sorge fur sie, bringe ihr Starkungsmittel mit, Lachs und 
Bioson, Biomalz, das habe aber auch nur in der ersten Zeit geholfen, sie habe 
sich wohl durch Spazierengehen iiberanstrengt. Die Kinder machten auch 
Sorgen. Habe 2 Miidchen, die eine brenne gelegentlich durch, komme spat 
nach Hause. Die Jiingere sei nervos. •— Friiher immer blutarm und nervds 
seit 20 .lahren, dazwischen aber wieder besser, seit 12 Wochen Verschlimmerung. 

5 Entbindungen, darunter 2 Fehlgeburten, 1 totgeborenes Kind, dabei 
viel Blut verloren. Nach jedem Wochenbett Blutsturz aus der Gebarmutter 
durch ErschlafTung. — Jetzt sei sie furchtbar schwach, als ob sie sterben 
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wolle. Sie sei viel zu nachsichtig, immer zufrieden. Mutter etwas nervos, 
an Unterleibskrebs gestorben, Vater wurde 91 Jahre. Kein Potus in der 
Familie, sie selbst Kopfschmerz seit Kindheit. Menses zessieren seit diesem 
August. 

Gyn. Unters.: Portio schiefstehend, Uterus retroflektiert. Corpus uteri 
deutlich vergrossert. 

Nachtrag: 1. 2. 13. Nach mehrwochentlicher poliklinischer Behandlung 
vollig wobl, hat 13 Pfd. an Gewicht zugenommen, sieht gut aus, be- 
schwerdefrei. 

Zum Schlusse mochten wir nicht verfehlen, unseren hochverehrten 
Chefs, Herrn Geheimrat Siemerling und Herrn Professor Stoeckel, 
fiir die Anregung zu der vorliegcnden Arbeit, die Ueberlassung des 
Materials sowie fiir die vielfache Unterstutzung aucb an dieser Stelle 
unseren ergebensten Dank auszusprechen. 

Anmerkung bei der Korrekur: Wahrend der Drucklegung sind 
die Mitteilungen von Burake (Gyn&kologie und Psychiatrie. Med. Klinik, 
1913, Nr. 30) erschienen, der im wesentlichen zu denselben Anscbauungeu 
gelangt. 
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Ueber den Wert der psychoanalyse 4 * 1 )* 

Von 

Prof. Dr. A. Hoehe, Freiburg i. Br. 


Etwas spat kommt unser Vercin dazu, in der Frage der Psycho- 
an alyse Stellung zu nebmen, vielleiclit aber doch noch nicht zu spat. 
Moglicherweise ist es sogar besser, dass wir erst heute uns fiber diese 
Angelegenbeit verstfindigen, nachdem eine Reihe von Jahren praktischer 
Erfahrung vorliegt. Wiederholt bin ich im Laufe der Jetzten Monate 
gefragt worden: wie kommt Ibr Verein dazu, die Psychoanalyse, eine 
solclie abgetane Sache, zum Referat-Thema zu wfihlen; und ich habe 
immer erwidern mfissen, dass die Diskussion zwar ffir Viele im wissen- 
schaftlichen Sinne als erledigt zu betrachten sei, durchaus aber nicht 
in praktisch-therapeutischer Hinsicht. Und gerade in letzterer Beziehung 
trfigt die Psychiatrie ein nicht geringes Mass von Verantwo r tung, 
mindestens in dem Sinne, dass unser Schweigen als Zustimmung aus- 
gelegt werden konnte. 

In gerechter Weise hat der Vorstand ffir die Behandlung des Themas 
zwei Referenten bestellt, von denen der eine [Bleuler 2 )] bisher als ein 
Vertreter Freud’scher Anschauungen gegolten hat, wahrend ich selbst 
seit meinem in Baden-Baden vor 3 Jahren gehaltenen Vortrage 3 ) als 
ein ausgesprochener Gegner dieser Anschauungen angeseheu worden bin. 
Ich habe damals die psychoanalytische Bewegung vom historischen 
Gesicbtspunkte aus betrachtet und sie in die Reihe der psychischen 
Epidemien, speziell in Form der Sektenbildung, dieses Mai unter Aerzten, 
einrangiert. Damals sprach ich gewissermassen als Privatmann, heute 

1) Referat, erstattet auf der Jahresvorsammlung des deutschen Vereins 
fur Psychiatrie in Breslau am 13. Mai 1913. 

2) Die Psychanalyse Freud’s; Verteidigung und kritische Bemerkungen. 
Jahrbuch ffir psychoanalytische und psychopathologische Forschungen; II. 
Band 1911. 

3) Eine psychische Epidemic unter Aerzten. Medizinische Klinik 1910. 
Nr. 26. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



1056 


Dr. A. Hoche, 


Digitized by 


babe icb einen Auftrag des Vereins zu erfiilleu, und ich habe mich 
deswegen besonders bemiiht, bei der Vorbereitung des Referates obne 
Voreingenommenheit alles zu priifen, was an Material fiir die Beurteilung 
der Sacbe vorliegt. Icb habe — keine kleine Aufgabe — alles, was 
mir an periodiscben Verflffentlickungen oder Monographien von Au- 
h&ngern der Psychoanalyse zugiinglich war, gelesen, und icb babe mich 
auch bemiiht, eine andere, weniger selbstverstaudliche Forderung zu 
erfiillen, namlicb nacb den Prinzipien der Freud'scben Deutung meine 
eigenen Triiume zu analysieren. Nur selber an Patienten psychoana- 
lytiscbe Prozeduren im Sinne der Freud’schen Sekte vorzunehmen, 
habe icb mich nacb wie vor nicht entscblossen. Durch diesen Mangel 
bin ich allerdings fur die Anhanger der Lehre erledigt, entsprechend 
dent aufgestellten Dogma, dass erst eigene Ausiibung nacb den orthodoxen 
Vorschriften das Recht zum Urteile gibt, etwa so, als wenn, was ja 
auch geschieht, die Forderung auftaucbt. dass fiber Musik nur ausubende 
Kunstler, iiber Plastik nur Bildbaucr mitreden diirfen. Wenn icb trotz- 
dem heute bier meine eigene Meinung vertreten werde, so deckt niiclt, 
falls dies jemand im Ernste notwendig linden sollte, jedcnfalls das vom 
Verein erbalteue Mandat. — 

Es ist natflrlich nicht meine Absicht, und wiirde auch den Rahmen 
der beute gegebenen zeitlicben Moglichkeiten weit iiberschreiten, wenn 
ich versuchen wollte, erne Darstellung des ganzen Lehrgebaudes zu 
geben. Es ist dies auch nicht ntebr erforderlicb, namentlich da in der 
Literatur, jederu zugiinglich, verschiedene auch vou den Anbangern der 
Lehre als objektiv anerkannte Zusammenfasssungen 1 ) vorliegen. Ich darf 
also beute bier alles Tatsilchlicbe als bekannt voraussetzen. Meine Aufgabe 
selie icb vielmebr in einer Prufung der Tragkraft der vorgebrachten 
Beweise fiir die wissenschaftliche Tbeorie und in einer Beleuchtung 
der beute in praktiscber Beziehung gegebenen Sachlage. 

Die Freud’scbe Lehre ist in tbeoretischer Beziehung anzuseben 
als eine der vielen mOglicben Pbilosophien des Unbewussteu, deren 
Gegenstand Behauptungen uber das Gescheben auf solcheu Gebieten 
bilden, die nicht nur ausserhalb jeder tatsilcblichen, sonderu auch 
ausserhalb jeder moglichen Erfabrung liegen. Der nacb der 
Meinung der Freudianer iiberzeugendo Scbluss auf das Gescbehen im 
Unbewussten wird gemacht aus Wirkungen im Bewussten. Die Ver- 
mittlung dieser Erkenntnisse geschieht durch Deutung psycbiscber 
Vorgiinge verschiedenster Art. Die Deutungeu beziehen ihr Material aus 

1) z. B.: J. H. Schultz, Psychanalyse. Zeitschrift fiir angewandte 
Psychologic. 1909. Bd. 2. 
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drei Quellen: 1. aus deni Traum, 2. aus Assoziationsvorgiingen im hyp- 
notisch verftnderten oder im wachen Bewusstseinszustand, zu denen auch 
Fehlvorgiinge (Versprechen, Vergessen, Verlegen usw.) gehoren, 3. aus 
den Symptomen bestimmter Neurosen und Psychosen. In praktischer 
Beziehung sind die Neurosen und Psychosen gleichzeitig Gegenstand von 
Beeinflussungsversuchen d. h. der Bekandlung. 

Auf dem dunklen Schauplatze des Unbewussten kann die Lelire 
nun geschehen lassen, was sie will; dort wohnen die aus der Bewusst- 
seinshelligkeit verdrSngten Vorstellungsgruppen, die Komplexe, die ein 
vom iibrigen Bewusstsein abgesotidertes, unkontrolliertes Dasein fiihren, 
die „Sonderseelen“, die „Sekundarseelen“. 

Dem mit der Entwicklung der psychologischen Anschauungen Ver- 
trauten muss sofort die Aehnlichkeit dieser Ideen, die den eigentlichen 
Kern bilden, mit franzosischen, namentlich von Janet stammenden 
Gedanken auffallen. Hilfshypothesen sind nun herangezogen worden, 
teils um die Grundlehre zu stiitzen, teils uni sie fur praktisch-arztliche 
Zwecke nutzbar zu machen. Die eine besteht im wesentlichen in einer 
besonderen Auffassung des Wesens der Affekte, speziell in ihrem 
Verhiiltnis zu den Vorstellungen, indern ein bestimmter Affektbetrag 
beweglich gemacht werden kann, loslosbar, iibertragbar, verschiebbar 
wird, und nach den verschiedensten Richtungen hin quantitative Wir- 
kungen entfaltet, die mit seinem ursprunglichen Wesen inhaltlich gar 
nichts mehr gemein haben. Die zweite Hilfshypothese ist die Annahme 
einer durchgehenden menschlichen psychologischen Eigentiimlichkeit, 
niimlich eines unbewussten Versuches des Selbstschutzes, indem wir 
Vorstellungen, die durch unangenehnie Affekte betont sind, ins Unbe- 
wusste abzuschiebeu versuchen, und auch tatsilchlich abschiebeu, 
wodurch indessen ihre Wirkung nicht beseitigt ist, die sich nun vielmehr 
in der Erzcugung von Neurosen und Psychosen erst eigentlich kundtut. 
Ich habe wiederholt, wenn es darauf ankam, philosophischen Laien eine 
Vorstellung von dem zu gebeu, um was es sich hier handelt, ein Bild 
gebraucht, welches die Sachlage illustriert: es ist, als wenn in einer 
Farailie ein ungezogener Junge in eine dunklo Hammer gesperrt und 
dadurch zwar dem Anblick der Uebrigen entzogen wird, nun aber von 
dort aus, durch den Spektakel, den er veranstaltet, den Frieden und 
das Behagen der Familie beeintriichtigt. 

An diese zweite Hilfshypothese knupft der entscheidende thera- 
peutische Gesichtspunkt an, indem die eigentliche Srztliche Kunst nun 
darin besteht, die ins Unbewusste verdraugten Affekte durch Aussprechen 
zu befreien, zu losen, und dadurch die den Seelenfrieden stflrenden Ein- 
fliisse zu beseitigen. 
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Eine dritte Hilfshvpothese besteht in einer ganz besonders holien 
Bewertung des Sexualfaktors im Einzelleben, speziell der kindlicben 
Sexualitat. Es ist dieses derjenige Punkt, der von Anfang an mit Recht 
den allerscharfsten Widerspruch herausgefordert hat. Man kann von 
der Bedeutung der Sexualitat fiir das Menschengeschlecht als Ganzes 
vielleicht gar keine genugend grosse Vorstellung liaben; man kann iiber- 
zeugt sein, dass die Tatsache der Differenzierung in zwei Geschlechter 
mit ilircn psychischen Konsequenzen die Grundvoraussetzung alles gesell- 
schaftlicken Lebens, aller asthetischen und ethischen Besitztumer ist, und 
wird doch nie zn der geradezu grotesken Bewertung kommen, wie sie 
die Freud’sche Lehre zur selbstverstandlichen Basis hat. Speziell wird 
von den Freudianern im Einzelfalle ganzlich die sehr betrachtliclie 
individuello Variationsbreite des Sexualfaktors ebenso ubersehen 
wie der erfahrungsgemass gegebene Verlauf der Sexualkurve im 
Einzelleben. 

Soweit alle diese Anscbauungen nur Gegenstaud theoretischer Er- 
orterungen sind, lasst sich iiber viele Einzelpunkte wohl diskutieren. 
Anders wird dies in dem Augenblick, in dem diese Anscbauungen als 
bewiesen, als sicherer Besitz angesehen werden, Anderen aufgedrangt 
und eine neue Grundlage werden sollen fiir die Gestaltung des Lebens, 
nicht nur des Einzelnen, soudern, wie der neuesto Anspruch jetzt er- 
hoben worden ist, der ganzen Gesellschaftsordnung. Beweisbar sind ja 
pbilosopbische Anschauungen uberhaupt nicht; sie sind mehr oder weniger 
plausibel und konnen fiir den Einzelnen subjektive Sicherheiten 
werden. In jedem Falle aber beruht der Grad der Ueberzeugungskraft 
auf der Sicherheit der Methodik, deren Bewertung im Sinne von 
„wissenschaftlich“ oder „unwissenschaftlich“ sehr wohl moglich und 
notwendig ist. 

. Wer von diesem Gesichtspunkte aus die literarischen Produkte der 
psycboanalytischen Sokte pruft, wird schon nach kurzer Zeit sehr eigen- 
tiimliche Eindriicko davontragen. Ein ganz besonders ,,psychisches 
Klima“ weht uns aus alien ihren Veroffentlichungen entgegen, ohne dass 
man sich im Augenblick klare Rechenschaft dariiber geben kiinnte, aus 
wclchen formulierbaren Bestandteilen dieser subjektive Eindruck sich 
zusammensetzt. Durchgekend ist eine boson dere Method ik, die von 
alien eingeschworenen Anhfingern im wesentlichen in gleicher Weise 
und, weil sie augenscheinlich leicht zu lernen ist, aucli von den An- 
fangern schon virtuos gekandhabt wird. Eines der wichtigsten Hand- 
werksmittel, mit deuen die Ergebnisse erzielt und als gesichert hingestellt 
werden, ist die Verwechsluug der Denkmoglichkeit eines Zu- 
sammenhanges mit dem Beweis eines solchen, die Verwechslung des 
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Findens einer Analogic zwischen verschiedenen Vorgangen mit deni 
Nachweis ihrer Identitat, die Verwechslung des auftauchenden Ein- 
falles mit einer begriindeten Erkenntnis. Mit einer wissenschaftlichen 
Naivitat, die auf anderen Gebieten die allerscharfste Zuriickweisung von 
alien Seiten erfahren wurde, wird mit Hilfe dieser erwahnten Mechanismen 
ein pseudoexaktes Lehrgebaude aufgerichtet, bei dessen Aufbau im ein- 
zelnen eine Reihe weiterer, wissenschaftlicb unzulassiger, Kunstgriffe zur 
Anwendung kommen. Derjenige, der bier wohl am besten demonstrier- 
bar ist, ist die absolute Willkur in der Handbabung der Deutungen. 
Es gebort zu den Voraussetzungen der Lehre, dass im Traume oder im 
hypnotischen Zustande oder beim Assoziieren im wacben Zustande die 
auftaucbenden Bilder oder Vorstellungen durchaus nicbt immer das 
bedeuten, was sie scbeinen, sondern dass sie Verkleidungen fur etwas 
Dabinterliegendes sind, dass sie also Symbole darstellen. Die eigent- 
liche, nacb der Meinung der Sekte nur fur die Anhangcr reservierte 
und nur diesen sich ganz erscbliessende Kunst bestebt nun darin, diesen 
Symbolen ihren wabren Inbait anzusehen oder zu entreissen. Wenn 
man eine grossere Anzabl solcber Deutungsversuche gelesen hat, so er- 
kennt man sebr bald aucli in den „grossen Meisteranalysen, wie wir 
sie von Freud zu empfangen gewobnt sind,“ die vollige Willkur, mit 
der dabei vorgegangen wird. Auftauchende psychiscbe Bilder gelten 
bald als das, was sie zunachst scbeinen, bald als ibr Gegenteil; bald 
haben sie ortliche, bald zeitlicbe Bedeutung; andere Male sind sie 
optiscb oder akustiscb zu nehmen. Immer aber stebt, wie der Leser 
bald herausbekommt, das Ergebnis — in der Regel das Finden ver- 
drSngter sexueller psycbischer Yorgange — schon vorber fest, und 
die Deutung arbeitet so lange, bis das Resultat stimmt. Dem Zuscbauer 
bei dieser Prozedur wird dann zugemutet, das ibm priisentierte Resultat 
als das logiscb zwingende Ergebnis der vorausgebenden Deutungsakte 
binzunebmen. Am schlimmsten zeigt sicli dies wohl in der Zahlen- 
symbolik J ). 

Ein weiterer Trick — man kann es nur so nennen — besteht in 
einer selir bequemen und billigen Verschiebung der Beweislast. 

1) Ein Beispiel aus: Stekel, Zur Symbolik der Mutterloibsphantasie, 
Zentralblatt fiir Psychoanalyse. I. Jahrgang, Heft 3, S. 102. Ini Leben und 
im Zwangsdenken eines Kranken spielen die Zahlen 9, 12, 21, 32 eine Rolle. 
„Nun zur Analyse der Zahlen 9, 12, 21, 32 (ferner kamen noch die Zahlen 3 
und 4 in der Verbindung 3X4 = 12 in Betracht); zuerst waren 4 Personen 
in der Familie; durch den Tod des Vaters wurden sie 3 (3 X 4 = 12), der 
Vater starb 1884, 1 -f- 8 und 8 -j— 4 gibt die Zahlen 9 und 12. Die Summe 
aller Zahlen gibt 21 (1 -j- 8 -j- 8 -f- 4), 32 ist aber 8 X 4.“ 
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Man stellt eine beliebige Behauptung auf und sagt: „es ist so, beweise 
Du mir, dass es nicht so ist:“ oder: „andere Tbeorien haben nicht 
mebr Wahrscheinlichkeit; gib mir eine bessere Erklarung, die mich 
iiberzeugt 11 . Und alles dieses auf dem Gebiete psychologiscber Zu- 
sammenhange, bei denen so selten uberhaupt irgend etwas im wissen- 
schaftlichen Sinne zu beweisen ist, namentlich, wenn es sich um das 
Gebiet des Halbbewussten oder ganz Unbewussten handelt. Es ist ein 
erschreckendes Zeicben der logischen Qualit&ten in einer so grossen 
Anzahl vou Kopfon, dass mit diesen so leicht zu durchschauenden 
Manovern tatsachlicb Schule gemacht werden konnte. Ein anderer Trick 
besteht in einer raschen VeralIgemeinerung einzelner, vielleicht 
an sich ricbtig beobachteter Tatsachen. Dasjenige Moment aber, welches 
den Sektencharakter der Bewegung vielleicht am scharfsten beleuchtet, 
ein Moment, dem die Sekte nach aussen bin den Eindruck der Ge- 
schlossenheit und, fur Leichtglaubige, den der wissenschaftlicben Be- 
deutung verdankt, ist eine technisch vollendet geiibte Gemeinsamkeits- 
Aktion, eine Art von Gegenseitigkeits-Versicherung auf Beifall. 

Was dem Einen heute einfallt, wird von dem Zweiten morgen schou 
als bewiesene Tatsacbe und als Unterbau fur weitere Schlussfolgerungen 
benutzt; nirgends frndet man in der gegenseitigen Besprechung der Ar- 
beiten von Anhilngern der Sekte, zu der die reichliche Neugrundung 
von Zeitschriften Gelegenbeit gibt, eine Ablebnung der tollsten 
Auswiichse, hochstens einmal milde, vorsichtige, tolerante Zweifel, sodass 
man sicherlich von einer Kollektiv-Verantwortlichkeit der ein- 
zelnen Vertreter der Lehre fur die Gesamtanschauungen sprecheu darf. 
(Es gilt dies auch fur Bleuler. Auf seinen wissenschaftlichen Kredit 
bin haben Viele in der Kritik und Ablebnung der Freud’schen Lehren 
sich Zuriickhaltung auferlegt; er ist gewissermassen, um einen popularen 
Ausdruck zu gebrauchen, das „Renomierstuck“ der Sekte; ich selbst 
bin, wenn ich scin Verhaltnis zur Psychoanalyse bedaebte, nie von der 
Emptindung frei geworden: „es tut mir in der Seele web, wenn ich dich 
in der Geseilschaft seh. u ) 

Wie alle dogmatisch aufgebauten Lehrsysteine wirkt auch die 
Freud’sche Lehre durch die suggestive Kraft apodiktischer Be- 
hauptungen, zum Teil auch, auf weniger kritisch gestimmte Kopfe, 
durch reichliche Lanzierung von Worten voll besonderer Bedeutung: 
Verdrangung, Verscbiebung, Verdicbtung, Uebertragung, Introjektion, 
Introversion, Sublimierung, Exteriorisation usw. Fremde Kritik wird in 
iiberlegen-dogmatischem Tone abgetan, mit Verwendung solcher Rede- 
floskelu wie sie fur ganz undiskutierbare Dinge iiblich sind: „das bedarf 
keines Kommentares,“ „sapieuti sat 11 etc., literarische Gegner werden 
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gewinnen und zu erhalten, es nun allerdings nicht dieses Wustes von 
phantastischem Beiwerk und groteskem Unsinn bedurft halte, in den die 
Lehre im Laufe der Zeit eingewickelt worden ist. 

Die Psychoanalyse erhebt nun den Anspruch, nicht nur das Indivi¬ 
dual in seiner personlichen Psychologic, sondern uberhaupt alle mensch- 
liclien Beziehungen zu erkliiren oder erst zu verstehen. Dieser Versuch 
beginnt schon bei dem kindlichen Seelenleben. Anfangs beschrankte 
man sich auf das Stadium, in dem auch sonst die krztliche Meinung 
ein mebr oder weniger bewusstes Seelenleben annimmt, jetzt aber wird 
auch die intrauterine Phase hereingezogen. Das Kind befindet sich dort 
in dem Zustand der „bedingungslosen Allmacht" \), weil ihm ohne 
eigene Arbeitsleistung Ernahrung und Warme zufliessen; die Angst, die 
das Kind bei dem Geburtsvorgang aussteht, wird das Vorbild fur alle 
sp&teren in seinem Leben ihn treffenden Angstzustknde, die nur er- 
innerungsm&ssig diese Geburtsangst wiederholen; das Kind ist nicht 
etwa asexual, sondern befindet sich in dem Stadium der Autoerotik, von 
dem aus die Bestimmung des ganzen spatcren Seelenlebens erfolgt; das 
Kind ist nicht nur „polymorph pervers“, sondern auch ein „universell 
Krimineller“ 2 ). Das eigentlichste Wesen des Verbrecliers besteht somit 
in einem Verbleiben auf der kindlichen Stufe. Die erste sexuelle Hoch- 
flut wird schon im Alter von 3 — 4 Jahren erreicht. Das beherrschen- 
de Moment im Kindesalter ist der Oedipus - Komplex: „das Urbild der 
Wunsche jedes Sohnes ist der Oedipus der antiken My the, der den 
Vater erschliigt und die Mutter besitzt“. Auch im spaten Leben werden 
alle eiuschneidenden Linien von der Erotik aus bestimmt, z. B. auch 
die Berufswahl. Einzelne Berufe stellen eiue „Identifizierung mit dem 
Vater 11 , andere „eine Abkehr“ voni Vater dar; die „Sublimierung eroti- 
scher und krimineller Triobe“ macht den Chirurgen; die Trias der 
Charaktereigenschaften: Sparsamkeit, Ordnungsliebe, Eigeusinn weist 
auf Analerotik bin, ein Ausfluss dieser selben Sexualverfassung ist z. B. 
auch der englische Klosettluxus; 3 ) die Liebe zu Haustieren und zum 
Sport, wie sie in England bliiht, ist eine kollaterale Abfuhrung der 
Libido. Die mytheubildende Kraft der Menschheit findet sich lieute 
in der Neurose; im Traume und in der Neurose lebt nicht nur das 
Kind, sondern auch der wilde und primitive Mensch weiter. 


1) Ferenczi: Internationale Z. f. Psychoanalyse. I. Jahrgang. 1913. 
Heft 2. S. 127. 

2) Steckel, Berufswahl und Neurose. Zentralblatt fur Psychoanalyse. 
I. Jahrgang. Heft 4. S. 184. 

3) Imago. I. Jahrgang. Seite 193. 
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Ich widerstehe der Versuchung, durch Aneinanderreihung weiterer 
Beispiele den phantastischen Unsinn, der uns in den Schriften der Psy- 
choaualytiker vorgesetzt wild, eingehender zu illustrieren; man kommt 
zu leicht in den fiilschlichen Verdacht, durch Herausgreifen besonders 
paradoxer Beispiele billige Wirkungen erzielen zu wollen; wer aber 
aucli nur einen Blick in eine der psyclioanalytisch gefiihrten Zeitschriften 
wirft, wird sogleich erkennen, dass alles das, was ich anfiibrte, nicht 
etwa vereinzelte und auft'ailende Aeusseruugen sind, sonderu Ansichten 
und Dogmen, mit denen wie mit Selbstverstandlichkeiten und wissen- 
schaftlich bewiesenen Tatsachen operiert wird. Dabei wird immer 
wieder versucht, abzustreiten, dass die Psychoanalyse auf Scliritt und 
Tritt sexuelle Gesichtspunkte wittert, obgleich auf jeder Seite fast 
triumphierend neue „Phallus-Symbole u aus Traumen und Neurosen vor- 
gezeigt werden. (Auch das Stethoskop, das der Arzt gewohnheitsmassig 
bei sich fiihrt, auch ohne es zu brauchen, ist ein Phallussymbol.) 

In ihren Anspruchen auf allgemeine Geltung bekundet die psyclio- 
analytische Bewegung eine masslose Ueberbebung, die im umgekehrten 
Verbaltnis zu der Tragkraft ihrer Beweise steht. Die psychoanalytische 
Lehre ist „Tiefenpsychologie u , sie verfiigt fiber die „Wucht gesicherter 
Tatsachen", Verbffentlichungen dieses oder jenes Mitgliedes der Sekte 
wirken „als eine Offenbarung;" die Psychoanalyse „hat das unbewusste 
Seelenleben in seinem vollen Umfange erschlossen 1 ); die Traumdeutung 
ist „die Losung eines Ratsels, das dem Scharfsinn der Jahrtausende 
widerstanden hat“; die Sexualmoral wird „in neuer Form" aufgerichtet; 
es beginnt jetzt eine neue gesiindere, ehrlichere Auffassung des Lebens"; 
„denu wir wissen, dass die Zukunft unser ist"; „in der Psychoanalyse nicht 
sicb jede Unentschiedenheit und jeder Kompromiss" (Bleuler wird mit 
seinen heutigen Leitsiitzen, die mit der einen Hand nehraen, was sie 
mit der anderen gegeben haben, vor dem Richterstuhl der psychoana- 
lytischen Orthodoxie auch schon keine Gnade mehr finden); in milder 
Form wird die Hoffnung ausgesprochen, die Gegner zu einem „vor- 
nehmen Ton" in der literarischen Diskussion heranzubildeu; nicht weit 
davou aber wird von dem gleichen Autor den Gegnern „unwisseuschaft- 
liche Voreingenommenheit und voreingenommene Wissenschaft" vor- 
geworfen; wir sind, wie Herr Pfarrer Pfister in Zurich entdeckt hat, 
„unkundige Schwatzer", die von den Dingen sprechen, „wie der hinter- 
pommerscbe Tagelohner die Existenz fliegender Fisclie verlacht" 2 ). 

1) Vorwort zum 1. Heft des 1. Jahrganges von Imago, Zeitschrift fiir An- 
wendung der Psychoanalyse auf die Geisteswissenschaften. 1912. 

2) Pfister, Zur Psychologie des hysterischen Madonnenkultus. Zentral- 
blatt fiir Psychoanalyse. 1. Jahrg. 1910. Heft 1/2. S. 30. 

ArchiT f. Psychiatrie, Bd. 51. Heft 3. 
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Nach alien Seiten versucht die Psychoanalyse ihr Gebiet zu er- 
weitern; eine besondere Zeitschrift „Iinago“ dient der Reformierung 
anderer Wissenzweige: Sitte, Religion und Religionswissenschaft, das 
Rechtsleben, Aesthetik, Literatur und Kunstgeschichte, Mythologie, 
Philosophie, Padagogik, Kriminalistik, Moraltheologie, alles wird erst 
jetzt aus der Psychoanalyse die richtige Wegweisung erfahren. Dabei 
kommen einzelne Autoren, wie z. B. Jung, in seinem dicken Buche 
(„Wandlungen und Symbole der Libido 1 * 1 ) zu Uebergriffeu auf das 
Gebiet der Sprachvergleichung usw., die, wie icb selber festgestellt liabe, 
den in diesen Kapiteln Sachverstandigen zum Lachen reizen. Auch 
die vorhin schon erwShnte Absonderung in Privatkongressen usw., Yer- 
Offentlich ungen, die nur „fiir den Wissenden 11 bestimmt sind, die Form 
der Ansprachen, mit denen „der Meister 11 die Briider der Sekte begriisst 
und entliisst, sind Aeiisserungen dieser Ueberheblichkeit. Die von mir 
vor 3 Jahren zur Kennzeichnung der Bewegung gewahlte Bezeiclinung 
als Sekte wird in gewissem Sinne, wenn auch niclit im meinigen, 
akzeptiert; die Psychoanalytiker fulilen sich als Briider eines Ordens 2 ); 
ieder einzelne von ihnen „steht gegen eine Welt von Widersachern**. 

Zu den zu reforinierenden Gebieten geluirt auch die Psych i a trie, 
deren Symptomatologie, soweit es sich nicht direkt uin unstreitbar or- 
ganisch bedingte Ausfallserscheinungen handelt, fiir die Freud’sche 
Aetiologie in Anspruch genommen wird. Der hysterische An fall 
machte den Anfang. Er repr&sentiert „verdrangte Wiinsche mit eut- 
sprechenden Gcbarden;** die Psychoneurosen sind entstellte Ersatz- 
befriedigungen von Trieben**, die wir vor uns und anderen verbergeu, 
gleichzeitig sind sie aber immerhin als biologische Scbutzvorrichtungen 
vor Schlimmmerem anzusehen. Der epileptische Aufall ist eine Re¬ 
gression in die infantile Periode der Wunscherffillung vermittelst uncoor- 
dinierter Bewegungen** oder er ist eine „Ueberw£ltigung des moralischeu 
Bewussten durch das kriminelle Unbewusste** 3 ). Er „ersetzt den ver- 
brecherischen Sexualakt**. Die Melancholie und Manie sind das Er- 
gebnis von Verdrangungen und Verschiebungen verwandelter Libido; 
der Eifersuchtswahn entsteht „durch Projektiou des verdrangten poly- 
gamen Triebes auf die Ehefrau;** als Ursache einer chronischen Paranoia 
wird in einer ausfiihrlichen Veroftentlichung eine „Reizung der analen 
erogenen Zone** entlarvt. Am eingehendsten ist, wie bekannt, die 

1) F. Deuticke. 1912. 

2) Festgruss an den dritton psychoanalytischen Kongress in Weimar. 
Zentralblatt fiir Psychoanalyse. 11. Jahrg. 1911. Heft 12. S. 532. 

3) Stekel, Die psychische Bebandlung dor Epilepsie. Zentralblatt fiir 
Psychoanalyse. I. Jahrg. 1911. Heft 5/6. S. 220. 
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Dementia praecox behandelt worden. Form und lnhalt der Symptome 
werden bei ihr bedingt durch Gedanken, die wegen ibres Unlusttones 
verdrangt werden. Notig ist allerdings dazu eine Hilfshypothese, niim- 
1 ich. die Mitwirkung gewisser Toxine, die aber aucli psychisch erzeugt 
werden kiinnen, ohne welche die gleiche Aetiologie zu kysterischen Er- 
sckeinungen fiilirt. Auf diese Weise sind auch die absurdesten Vor- 
stellungen der Kranken nichts als Symbole von Gedanken. „Der 
Kranke leidet an Reminiszenzen der Menschheit“. „Die Gescbichte des 
Patienten enthalt die ganze Mythologies Die eigentlicli zentrale Phan- 
tasie bei der Dementia praecox ist natiirlick der Incestkomplex. — 
Es ist mit Sicherkeit zu erwarten, dass auck die progressive Paralyse, 
deren anatomiscke Grundlage man ja wohl in Ruke lassen wird, min- 
destens in dem Sinne an die Reihe kommt, dass ilire Symptomatologie 
im einzelnen sexual-atiologisch bestimmt ist. 

Kr&pelin, der friiker von seiten der Psychoanalytiker besondere An- 
erkennung fiir die vornehme Art seiner Ablehnung der Lekre geerntet 
hat, ist gliicklicherweise in seiner neuesten Auflage etwas deutlicher ge- 
worden, wenn er z. B. iiber die psycboanalytiscke Behandlung der 
Dementia praecox sckreibt) 1 : „\Ver freilich sich dazu entschliessen 
kann, die Ausserungen der Kranken bald wOrtlich, bald als Ausdruck 
des Gegenteils, bald wieder als Symbole irgend welcher anderer Vor- 
stellungen zu betrachten — wer in all diesen Verdrangungen, Versckie- 
bungen, Verdeckungen sick noch zuversichtlick zurechtfindet, dem wird 
es sckliesslick aucb niclit allzusckwer werden, etwa in einer GellerFschen 
Fabel den Hintergrund gekeimer Incestgedanken, eifersiichtiger, masochis- 
tischer, sadistiscker oder komosexueller Regungen zu entdeckenS 

Ich bin der festen Ueberzeugung, dass irgend ein dauernder Ge- 
winn fiir die klinische Psyckiatrie aus ilirer Reformierung durch die 
Psychoanalyse nickt kervorgeken wird. 

Dass natiirlich auch eine ganze Reike anderer Krankheiten dem 
Sckicksal nicht entgehen durfte, im Freud’scken Sinne sexual verur- 
sackt zu seiu, ist nur selbstverstkndlich. Bis jetzt ist es erwiesen fiir 
die Migriine, iiberhaupt fur jede Art Kopfsckmerz, der nicht organisch 
oder toxisch unmittelbar verursacht ist, fiir das Bronchialastkma, 
fiir das neurotiscke Oedem, den nervosen Schnupfen, die Colitis 
mucomem branacea-J. 

Wenn ich als Leitsatz aufgestellt babe, dass die tkerapeutische 
Wirksamkeit unbewiesen ist, so soil dies nickt bedeuten, dass nickt 

1) Lehrbuch der Psychiatrie. 8. Aullage. 3. Band. S. 939. 

2) Sadger, Ist das Asthma bronchiale eine Sexualneurose? Zentralblatt 
.fiir Psychoanalyse. 1. Jahrg. 1910. Heft 5/6. S. 200IT. 
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unter psychoanalytischer Behandiung bestimmte Falle von Neurosen 
gebessert oder geheilt werden. Unbewiesen erscheint mir nur, dass 
die psychoanalytisclie Therapie mehr leistet, als andere Behandlungs- 
metboden, die weniger bedenklich sind, uud zweitens, dass der Er- 
folg, wenn or eintritt, eine spezifische Wirkung darstellt. 

Es ist selbstverstandlich, dass zunachst alle Hysterien dieser 
Methode zug&nglich sind. Warum dies der Fall ist, babe icli friiher 1 ) 
scbon auseinandergesetzt. Der mit der Geschichte der Medizin einiger- 
massen Vertraute empfindet sofort einen Stoss des Bedenkens, wenn es 
gerade die Hysterie ist, bei der Heilerfolge als Beweis fur den al- 
gemeinen Wert einer Methode proklamiert werden. Bei der Art der 
bysterischen StOrungen ist es natiirlicb giinzlich unbewiesen, dass die- 
jenigen Heilerfolge, die wirklicb erzielt worden sind, auf einer spezi- 
fischen Wirkung der Behandiung durcb die Psychoanalyse beruben, und 
dass sie nicbt auf einem anderen Wege, der dem Patienten zufallig 
Eindruck macbte, hatte erzielt werden konnen. Jede neue Methode, 
wenn sie, wie die Psychoanalyse, init dem Reiz des Geheimnisses und 
einem gewissen mystischen Schauer umgeben ist, wird mehr Hysterien 
beeinflussen, als verbrauchte, dem Patienten bereits bekannte altere 
Methoden. 

Die Bestatigung, die bei der Behandiung denAnhangern der Lehre das 
„Finden“derunbewusstgewordenenKomplexefiirIhreAnschauungengibt,hat 
nichts Ueberrascheudes. Der glaubige Arzt und der Patient (oder noch 
After die Patientin) stehen in gleicher Weise unter der suggestiveil 
Wirkung identischer Ideenkreise. Die Patienten wissen jetzt scbon 
lange ganz genau, was von ihnen crwartet wird; es handelt sich sicher- 
licli oft dabei urn einen ganz iihnlichen Vorgang wie den, der bewirkt 
hat, dass die Selbstbiographie der Homosexuellen untereinander die so 
auffallende Aehnlichkeit aufweisen. Es ist im Sinne der Lehre sicher- 
licli ganz richtig, dass nur der iiberzeugte Arzt auf diesem Wege Heil- 
erfojge erzielt; das gilt aber ganz in der gleichen Weise fiir jeden 
Versuch der psychischen Beeinflussung von Kranken iiberhaupt, der 
unter alien Umstiinden dem Ueberzeugten leichter gelingt als dem 
Skeptiker. Sicherlich hat auch das irnrner wiederholte und eindring- 
liche Examinieren eine hervorragend suggestive Wirkung. Allein scbon 
die unendliche Zeit, die der Arzt auf den einzelnen Patienten verwenden 
muss und verwendet, ist ein Heilfaktor, dessen Bedeutung nur der un- 
terschiitzen kann, der niclit weiss, wieviel Wert gerade nervose Kranke 
darauf legen, dass der Arzt moglichst lange Zeit hindurch und wahreud 

1) 1. c. 
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dieser ganz fiir den Patienten existieren soil. Schon die Art des 
Zuhdrens seiteus des Arztes bei der ersten Konsultation ist ja unter 
Umstiinden ein Moment, welches die Aussicht seiner Heilerfolge im 
gfinstigen Sinne von vornherein festlegt. Sicher ist wohl auch, dass 
viele nervose Kranke einen gewissen lialb unbewussten Instinkt haben, 
der sie zu einem ihnen adaquaten Arzte ffihrt, in gleicher Weise etwa, 
wie der Strom der Homosexuellen von einzelnen auf sie gestimmten 
arztlichen PersOnlichkeiten besonders angezogen wild. 

Alles in allem erkennt man, dass etwaige Heilwirkungen bei 
Hysterien ihre Erklarung auch finden konnen, ohne dass man sich zu 
den Grundsatzen der Freud’schen Lehre bekennt; im wesentlichen ist es 
alte suggestive Technik in einem neuen pseudowissensckaftlichen Ge- 
wande. 

Eine zweite Kategorie von Patienten, die ein a priori gfinstiges Be- 
liandlungsobjekt abgeben, sind alle Falle, die eine periodische Ver- 
laufsart aufweisen. Die zunehmende klinische Erfahrung hat uns ja 
1 angst gelehrt, dass sehr viel mehr Frdle, als wir friiher annahmen, in 
das Gebiet der periodischen Psychosen, namentlich der leichteren, hinein- 
gehoren, uud jeder erfahrene Irrenarzt weiss, dass wir unsere fiber- 
raschendsten „Heilungen“ dann erleben, wenn irgend ein Kurverfahren 
zufiillig mit dem natfirlichen Elide etwa einer depressiven Phase zusammen- 
fallt. Zahlreiche Falle, die als Neurasthenic, als leichte melancholische 
Depression oder auch als hysterisch und hypochondrisch gefiirbte Znstande 
imponieren, sind ja nur Teilerscheinungen des periodischen lrreseins. Es 
ist selbstverstandlicb. dass eine Behandlung, die sich fiber 1 oder 2 Jahre 
bin erstreckt, wie das bei der normalen psychoanalytischen Therapie als 
Kunstregel aufgestellt wird, rein zahlenmassig schon die grosste 
Wahrscheinlich keit in sich schliesst, dass eine gauze Reihe von spon- 
tanen Heilungen in diesen Zeitraum fallt, die dann dem Verfahren zu- 
geschrieben werden. Wenn diese Falle wirklich geheilt waren, wfirde es 
nicht so hiiufig vorkommen, dass sie bald, namlich beira Beginn der 
nachsten Phase der periodischen Stfirung zu anderen Aerzten kommen, 
um sich fiber die Wirkungslosigkeit der psychoanalytischen Behandlung 
zu beklagen. 

Gegenfiber den Heilungen stehen heute schon zahlreiche nur zum 
kleineren Teilj eingestandene Misserfolge, und Stekel 1 ), einer der ri'ih- 
rigsten Vertreter der psychoanalytischen Behandlung berichtet kummer- 
voll, dass seine Erfolge im Laufe der Zeit immer weniger befriedigend 


1) Die Ausgiinge der psychoanalytischen Kuren. Zentralbl. f. Psycho¬ 
analyse III. Jahrg., 1913 Heft 4/5. S. 175. 
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gcworden seien. Er gibt zu, dass er bei Homosexucllen uberhaupt keine 
Erfolge siihe, und dass sich aucli Cyclothymien und hvpocliondrische 
Neurosen der Behandlung wenig zugiinglich erwiesen. Naturlich ist aucb 
sofort wieder eine Theorie parat, die diese Misserfolge aus besonderen 
halb oder ganz unbewussten Seelenvorgiingen heraus erklSrt, dass nam- 
lich diese Patienten dein Arzt den Triumph, sie geheilt zu haben, nicht 
gonnten, und sich wiihrend der Behandlung gewissermassen in einem 
Zweikampf mit ihm befiinden. 

Abgesehen von den unbefriedigenden Erfolgen ist nun heute bereits 
der Satz mit breitem Erfabrungsmaterial zu belegen, dass die psycho- 
analytische Therapie in sehr vielen Fallen eine direkteScha- 
digung der Patienten bedeutet. Um mir iiber die Ausdehnung 
dieser Schiidigungen ein eiuigermassen sicheres Urteil zu verschaffen, 
babe ich an eine grbssere Anzabl innerer Kliniker, Psychiater, Neuro- 
logen und praktiscber Aerzte eine Rundfrage gericbtet, bei der ich in 
erster Linie solche Kollegen von Erfahrung ausgewiihlt babe, die ich 
personlich oder wissenschaftlich geniigend gut kenne, um zu ihrem L'r- 
teile Vertrauen zu haben. Ich rnfichte nicht unterlasseu, auch an dieser 
Stelle alien denen, die mir, zum Teil mit einem nicht geringen Aufwand 
von Miihe, Material zugiinglich gemacht haben, bestens zu danken. Diese 
Rundfrage ist mir von der Freudschen Sekte sehr libel genommen worden. 
In der internationalen Zeitschrift fur iirztliche Psychoanalyse 1. Jahrgang, 
Heft 2, 1913 wird mein Zirkular abgedruckt, um es, wie es heisst, an 
dieser Stelle „niedriger zu hiingen“. Die Redakteure dieser Zeitschrift 
sind augenscheinlich dem Srztlicheu Wesen bereits so fremd geworden, dass 
sie nicht wissen, dass sehr hiiufig versucht wird, dass Mass derGefiihr- 
lichkeit bestimmter therapeutiscber EingrifTe, z. B. der N’arkose usw. 
durch statistische Feststellungen zu bestimmen. 

Das Bild, welches sich aus dieser Rundfrage und zwar ganz unab- 
hiitigig voneinander von den verschiedensten Seiten her ergab, war merk- 
wurdig gleicluniisig. 

Zuniichst kommt es augenscheinlich sehr hiiufig vor, dass der psycho- 
analytischen Behandlung auch solche Fiille unterworfen werden, die durch- 
aus dafiir ungeeignet sind: Epilepsie, progressive Paralyse, Hebephrenie, 
Katatonie, Melancholic usw. Der Grand dazu ist nicht etwa nur die 
theoretische Forderung, dass auch diese Fiille der Psychoanalyse zu¬ 
giinglich sein miissten, sondern sehr oft ganz gewbhnliche diagnostische 
Irrtiimer. Die Ausubung der Psychoanalyse liegt heute nicht seiten in 
der Hand von Persbnlichkeiten, die iiberhaupt keine psychiatrische 
Vorbildung oder wenigstens keine geniigende psychiatrische Vorbildung 
besitzen, die ja auch iiberfliissig ist, da mit einer Reihe von drei oder 
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vier Gedankengangen, von denen man vorher weiss, dass sie auf die 
sexuelle Ursache ffikren werden, der ganze Aufwand bei deui Verfahren 
bestritten werden kann. 

Zaklreicke Zuschriften berichten, zum Teil in lebhaftester Weise 
von der akuten oder lange Zeit nachwirkenden Emporung der Patienten 
fiber das Verfahren, fiber die peinliche Inquisition, fiber die von ihtien 
ala schamlos empfundene Herumwfiblerei in ihrer Psyche, eine Empfirung, 
die einen Teil der Patienten zum brfisken Verlassen der Bekandlung 
veranlasst. Diese Erregung ist, wenn man die Einzelkeiten des Inquisi- 
toriums vernimmt, bei alien nickt etwa krankhaft sensiblen, sondern nur 
zurfickhaltenden und feinffihligen Persfinlichkeiten nur verstSndlich. 
Wiederholt wird von den Kranken die Zerstorung ihrer Harmlosigkeit 
direkt als ein Raub an ihrem Seelenleben empfunden, die Vergiftung un- 
befangener Lebensbeziehungen beklagt, wenn z. B. Geschwister die Incest- 
liebe oder Tochter die erotische Neigung zur eigenen Mutter in ihrem 
tiefsten Herzen finden sollen und bei energischer Suggestion auch finden. 
Ehemanner beklagen sich fiber die Verschmutzung der Gedankenkreise 
ihrer Frauen oder fiber die aus den Sitzungen fibernommene abstossende 
Nacktheit ihrer Ausdrucksweise im tfiglichen Leben, wenn es auch nicht 
immer so weit zu kommen braucht, wie bei einer Dame, von der mir 
berichtet wird, die keine Tfirklinke mehr anfassen konnte, oline zu denken, 
dass sie einen Penis in der Hand hatte. Verlobungen und Ehen sind in- 
folge der Psychoanalyse aufgelfist worden; am allerbedenklichsten ist aber 
wohl die Vergiftung des kindlichen Seelenlebens 1 ), die durck 
die Prozeduren angerichtet wird. Durchaus nicht selten sind die Falle, 
in denen von dem psychoanalytischen Therapeuten das Aufsuchen illegi- 
timen Geschlechtsverkehrs oder Wiederaufnahme des bereits eiugestellten 
in vorgerfickteren Jahren empfohlen oder verlangt wird. Sehr bedenk- 
liche Falle von Erwerbung von Geschlechtskrankheiten bei dieser Ge- 
legenheit, illegitime Schwiingerung wahrend der Kur usw. fiuden sich in 
meinem Rundfragenmaterial. Eine ffir die Betreffenden sehr einschneidende 
Ziichtung des Horigkeitsverhaltnisses zum Arzt, die-ja soust natfirlich 
auch bei Hysterischen vorkommt, wird durch die psychoanalytische Be- 
handlung ganz besonders begfinstigt. An haufigen Nebenwirkungen der 
einseitigen Einstellung auf das Sexuelle wird namentlich die Unfahigkeit 
zu jeder geregelten Beschaftigung, der Verlust des Selbstvertrauens im 
praktischen Leben, fiberhaupt der sozialen Brauchbarkeit, angegeben. 
Eine weitere bedenkliche Konsequenz stellen die nicht selten im un- 

1) Besonders betont von William Stern, in der Diskussion zu diesem 
Vortrage. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



1070 


Digitized by 


Dr. A. Hoche, 

mittelbaren Anschluss an psychoanalytische Sitzungen auftretendeu 
Erregungszustande dar, die sich nicht etwa nur bei Hysterischen 
sondern bei leichteren Psychopathen der verschiedensten Farbung einge- 
stellt haben. Das nicht so kleine Kapitcl: „Der Arzt als Krankheits- 
ursache“ findct bier eine betrachtliche Bereicherung. 

Fine spezifisch iible Beeinflussung scheinen hiiufige Zvrangs- 
vorstellungen zu erfahren, und zwar ira Sinne einer Steigerurig 
durck das dem Patienten auferlegte Suchen nach den Komplexen. durch 
die Aufgabe, alle Traume zu registrieren und die dabei sehr verstand- 
liche Angst des Patienten, etwas Wichtiges, vielleicht das Wichtige, 
zu vergessen. In gleicher Weise werden haufig Depressionen gesteigert, 
namentlich solche, bei denen es sich um Selbstvorwiirfe sexuelien Inhalts 
handelt; das Eingehen auf diese Dinge von Seiten des Arztes, das 
Suchen nach neuem Sexual-Material, gilt dem Patienten naturlich als 
eine BestUtigung daffir, dass er mit seinen kraukhaften Selbstbeschul- 
digungen auf dem richtigen Wege ist. Mehrere Falle endeten in solchen 
Depressionssteigerungen mit Selbstmord und zwar dann, wenn die von 
dem Psychoanalytiker als „a)lein Rettung verlieissend 44 bezeichnete Kur 
misslang. 

Auf einzelne besonders frappante iible Wirkungen einschneidendster 
Art kann ich nur hinweisen, ohne diese naher spezifizieren zu kbnneu, 
da ich nicht die Erlaubnis habe, alles Material zu verwerten. 

So viel steht jedenfalls fest, dass die von den verschiedensten Seiten 
her gemachten Beobachtungen fiber Schiidigungen durch die Psycho¬ 
analyse heute schon vollkommen genfigen, um vor ihrer Anwendung zu 
warnen. 

Die Rundfrage hat mir nebenbei gezeigt, dass man aus der psy- 
chiatrisch-neurologischen Literatur der nicht psychoanalytisch eiuge- 
schworenen Autoren ein ganz falsches Bild fiber die durchschnittliche 
Stimmung und Auffassung gewinnt. Das Schweigen der Meisten, 
das ja, sovveit die gcdruckte Literatur in Frage kommt, nicht zu be- 
streiten ist, bedeutet in diesem Falle durchaus nicht Zustimnuing oder 
ungeniigende Encrgie in der innerlichen Ablehnung, sondern ist nur als 
ein Ausdruck des Widerwillens gegen die Befassung mit der 
ganzen Materie anzusehen. — 

Die allersckwersten Bedenken gegen den jetzigen Betrieb der Psycho¬ 
analyse muss man aussern von dem Gesichtspunkte der Standeswfirde 
aus. Wenn man die Frage erst cinmal aufwirft, ob die Anwendung 
eines wissenschaftlich nicht begrfindeten Heilverfahrens von zweifel- 
hafter Wirkung und nicht zweifelhafter Gefahr zulassig ist, eines 
Heilverfahrens, welches zudem ausserordentlich lang dauernd und ffir den 
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Patienten kostspielig ist, so ist diese Frage schon beantwortet. Es ist 
noch nicht geuiigend bekannt, auch nicht in arztlichen Kreisen, dass 
eine normale psychoanalytische Behandlung sich in taglichen oder rain- 
destens mehrmals in der Woclie stattfindenden Sitzungen iiber 1 oder 
2 Jahre bin erstreckt. Jedenfalls wurde es kaum fiir anstandig gelten, 
etwa bei einer spinaleu Kinderlalnnung, einem Facialistic oder dgl. 
2 Jahre lang taglich eine von dem Patienten zu bezahlende elektrische 
Sitzung abzuhalten. Kompromittierend fiir den arztlichen Stand — da 
liaturlich die Angehdrigen nicht wissen konnen oder jedenfalls noch 
nicht wissen mussen, dass das Ganze gliicklicherweise noch die Spezialitat 
einer ganz kleinen Minderheit darstellt — ist auch die Art, wie die 
Verordnungen der Psychoanalytiker in das Leben der Patienten und 
namentlich der Patientinnen eingreifen, wenn sie z. B. die Anweisung 
erhalten, alle Schriften von Freud und so und so vielen anderen Sexual- 
Autoren zu lesen und die iibrige Zeit des Tages mit der Registrierung 
ihrer Traume und Einfalle zu verbringen. 

Hoflfentlich werdeu auch die geplanten Ambulatorien nicht zur 
Tat, die als eine Art von „Anti-Selbstmord Bureau” dienen sollen, in 
denen psychoanalytisch geschulte Personen alien Bediirftigeu bei Auf- 
deckung ihrer Konflikte helfen, d. h. ihnen die latenten Sexualwurzeln 
enthiillen oder ansuggerieren. 

Nachstehend mdgen einige Beispiele von Berichten iiber norniale 
psychoanalytische Behandlung folgen: 

1. Ein 23 jiihriges Madchen, haltlose Psychopathin mit starker Affekt-. 
erregbarkeit, wird wegen Stotterns iy 4 Jahr lang (!) taglich psychoanalytisch 
behandelt. Die neben den Sitzungen verbleibendeZeit wurde von ihr vorschrifts- 
gemass mit Niederschreiben ihrer Traume, Nachdenken iiber n verdrangte, 
infantile Wiinsche und Erlebnisse” und Lektiire Freudscher Schriften aus- 
gefiillt. Ein schwacher Versuch von ihr, nach langerer ergebnisloser Analyse 
diese abzubrechen, wird vom Arzt energisch zuriickgewiesen mit der Androhung, 
sie wurde dann sofort schwere Riickschritte machen. SchIiesslich verlangeu 
die Angehorigen Aufgabe dor Psychoanalyse und Pat. verlasst Z. Sie stottert 
nach wie vor und ist starken Affektschwankungen unterworfen; sie ist aber 
ferncr — im Gegensatz zu der Zeit vor der Psychoanalyse — zu kciner regel- 
miissigen systematischen Arbeit brauchbar. Sie ist ferner — entgegen friiher 
— jedem verniinftigen Rat ihrer Freunde gegeniiber unzugiinglich und nur von 
dem Drang beherrscht, sie miisse Dr. X (der sie analysierte), immer alles er- 
ziihlen, w r as sie erlebte und meint, auch selbst in den nebensachlichston 
Dingen keine Entscheidung ohne ihn treffen zu konnen. 

2 . Ein 19 jiihriges Madchen, leicht deprimierte, etwas gehemmte Schizo- 
phrene, vonCharakter offen, w T ahr. peinlich gewissenhaft, griiblerisch ; Vita sexu- 
alis noch w r enig entwickelt, im iibrigen aber durchaus normal. Wurde vom 
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behandelndcn Arzt zunachst fiir Hysterica angesehen und der Psychoanalyse 
unterworfen. Die dabei angestellten Bohrungs- und (ich kann wohl sagen) 
Erpressungsexperimente Ciber sexuelle Vorstellungen brachten sie schliesslich 
in betrachtliche Erregung mit Angstzustiinden; Pat. plagte sich mit Selbstvor- 
wurfen, weil sie „als Kind Neugierde, wie die kleinen Kinder entstanden, ge- 
habt habe“. Bezeichnend fiir das Verfahren ist auch folgende Mitteilung, die 
mir die Mutter der Pat. machte. Sie sagt ihr: Der Dr. hat mir erzahlt, du 
habest ihm zugegeben, dass du beitu Vorbeigehen am Buchhandlerladen gerade 
besonders nach Biichern wie „Forel, Die sexuelle Frage u geschaut hattest — 
Antwort der Tochter: „Ja, Mutter, das habe ich aber erst getan, nacbdem 
Herr Dr. mich immer wieder auf diese Sachen angeredet hatte u . 

3 . Ein gebildeter Patient berichtet: Im Januar 1911 wandte ich mich> 
nachdem sich nervose Beschwerden, an denen ich seit meinem 16. Lebensjahr 
litt, sehr verschlimmert hatten und besondors eine missgliickte Nervendruck- 
punktmassage vollig versagt hatte, an Dr. X. in Y. Ich schilderte ihm meinen 
Zustand und bat ihn, mir mitzuteilen, ob sich mein Fall fiir eine psycho- 
analytische Behandlung eigne, und ob ich nach Y. kommen solle, um sie bei 
ihm durchzufiihren. Dr. X. empfahl mir hierauf Dr. Z. in B. und machte mir 
HotTnung auf einen gliicklichen Ausgang des Heilverfahrens. Hierauf begab ich 
mich zu Dr. Z., der mir sehr zur Einleitung einer psychoanalysischen Kur 
riet und mir gleichfalls eine Heilung in Aussicht stellte. Wir begannen so- 
gleich mit den Sitzungen. Zunachst musste ich ihm vollig zwanglos in der 
Keihenfolge und Ordnung, wie sie sich mir von selbst aufdriingte, meine Krank- 
heitsgeschichte berichten, die er sorgfaltig aufzeichnete. Nur hie und da 
unterbrach er mich dcrch einige Fragen. Ich erzahlte ihm zunachst von 
meinen Beschwerden, vor allem von den kdrperlichen, dem Herzklopfen, der 
Tendenz zum friihzeitigen Aufwachen und mfihsamen Einschlafen, die Mfidig- 
keit und das Unbefriedigtsein nach einem Schlaf von einer weniger als 
9 stiindigen Dauer, von den Gleichgewichtsstorungen beim Gehen, Sitzen 
und Liegen, von jenem Gefiihl des Schwindels und des mangelnden Gleich- 
gewichts, das mich keinen Augenblick verlassen wollte, und jenen unange- 
nehmen Sensationen in der Harnrohre, jenem standigen Reizgeffihl wie man es 
vor oder wahrend einer Pollution empfindet. Sodann erzahlte ich ihm von 
meinem Versuch mit der Druckpunktmassage: wie ich nach zweimaligem 
Massieren von schweren neuralgischen Schmerzen befallen wurde und diese 
erst nach 8—14 Tagen nach Aussetzen der Kur und Bestralilungen mit elek- 
trischem Bogenlicht wieder losgewmrden war. Hier unterbrach mich Dr. Z. 
sichtlich interessiert und befriedigt. Ich war von einer Dame massiert worden, 
einer Bekannten eines meiner Freunde. Dr. Z. fragte mich nun, ob die Dame 
luibsch gewesen sei, ob sie mich sexuell gereizt habe, was ich nicht mit Be- 
stimmtheit anzugeben vermochte; klar sei ich mir jedenfalls fiber ein derartiges 
Gefiihl nicht gewesen, und besonders reizvoll ware mir die Dame auch nicht 
erschienen, allein Dr. Z. erklarte, der Fall sei ausserordentlich typisch und 
lichtvoll: ich solle ihm doch meine Ansicht sagen, woher die Nervenschmerzen 
gekommen seien. Ich sagte, es sei wohl meine fibermiissige Reizbarkeit oder 
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auch Autosuggestion daran Schuld gewesen, aber er schiittelte unzufrieden den 
Kopf und sagte, ich solle noch genauer dariiber nachdenken. Als ich keine 
bessere Erklarung dafiir finden konnte, erklarte er mir schliesslich kategorisch: 
„Nun dieSache ist einfach, die Schmerzen waren der Ausdruck eines Wunsches, 
Sie wollten von der Dame am ganzen Leibe massiert sein u . Ich weiss nicht, 
ob ich ihm schon vorher von meiner volligen sexuellen Abstinenz bis zu meinem 
36. Lebensjahr erzahlt hatte, oder ob ich es nunmehr nachholte. Jetzt sagte 
mir Dr. Z., Sie haben mir aber noch garnichts von der „Angst“ erzahlt. Ich 
ging nun auf meine Jugendjahre zuriick, berichtete wie einige wenige ona- 
nistische Versuche auf mich einen tiefen Eindruck gemacht hatten und wie ich 
danach in der Nacht schwere krampfartige Anfalle: Todesangst, Herzklopfen, 
tiefe Melancholie, Ekel vor dem Leben und Zwangsvorstellungen bekommen 
hatte und von der Vorstellung verfolgt worden ware, ich konnte etwas Un- 
rechtes, Verbrecherisches begehen. Nunmehr fragte mich Dr. Z., wann ich 
den ersten Anfall bekommen hatte. Es stellte sich beraus, dass sich dies 
Nachts wahrend einer Attache von Schlaflosigkeit und nach der Lektiire von 
Dostojewski’s Raskolnikow ereignet hatte. Dr. Z. fragte weiter, ob ich viel- 
leicht damals mit meiner Mutter in einem Zimmer geschlafen hatte. Ich 
musste dies bejahen. Er fragte denn noch, ob ich je eine erotische Neigung 
fiir meine Mutter verspiirt hatte; was ich verneinte, da eher das Gegenteil der 
Fall gewesen war. Aber Dr. Z. schien es mir nicht glauben zu wollen und 
kehrte mehrmals zu dieser Frage zuriick. Sodann erziihlte ich, dass von da ab 
in mir eine Furcht vor dem Koitus zuriickgeblieben sei. Ich hatte aus den 
fiirchterlichen Folgen meiner wenigen onanistischen Akte den Schluss gezogen, 
dass eine geschlechtliche Betatigung einen Nervenshock bei mir herbeifiihren 
miisse, der von einer geistigen Storung begleitet sein konnte. Auf die Frage, 
wie ich auf einen solchen Gedanken kommen konnte, erzahlte ich, dass meine 
Mutter mich schon, als ich noch 5 Jahre alt war, davor gewarnt hatte, mein 
Glied zu beriihren, da ich sonst geisteskranlc werden konnte und dass dies 
einen tiefen Eindruck auf mich gemacht hatte. — Nach diesen Praliminarien 
forderte mich Dr. Z. auf, mich auf der Chaiselongue hinzustrecken, und meinen 
Gedanken freien Lauf zu lassen. Er selbst setzte sich mir gegeniiber und 
unterbrach meine Erzahlung nur hin und wieder durch Fragen. Ich erinnere 
mich nicht mehr, wodurch ich mich veranlasst fiihlte, vorwiegend auf meine 
erotischen Erlebnisse einzugehen, voraussichtlich weil ich durch Lektiire der 
psychoanalytischen Schriften schon darauf vorbereitet war, dass hier die eigent- 
1 iche Wurzel, das punctum saliens verborgen liege. Ich hielt vollkommene 
riicksichtloso Aufrichtigkeit fiir unbedingte Voraussetzung einer moglichen 
fleilung und wurde darin noch von Dr. Z. bestarkt, der mir erklarte, ich 
diirfte ihm keinen — auch nicht den geheimsten, pcinlichsten und abnormsten 
Gedanken verheimlichen, sondern miisse ihm alles sagen, da nur so der tiefste 
Grund meiner Stbrungen gofunden werden und die Kur nur so zu einem Er- 
folge fiihren konne. Ich kramte demgemass unter schweren inneren Kiimpfen 
alles vor ihm aus, jede geheime Regung meiner Seele, die ich mir selbst nicht 
einzugestehen wagte, und jeden fliichtigen abstrusen Gedanken, der durch 
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mein Hirn huschte. Hierbei wurde mir sehr schlecht zu Mute, cine Angst 
iiberfiel micb, mein Biut siedete, ich fieberte, die unangenehmen Sensationen 
in der ilarnrbhre verstarkten sich, eine Furcht vor einer Samenergiessung iiber- 
fiel mich. Ich rief: ich halte es nicht mehr aus; ich kann nicht Jiegen, ich muss 
aufstehen, ein Paar Schritte machen, uni mich zu beruhigen usw. Dr. Z. 
lachelte iiberlegen und fragte: ob ich wohl wiisste, warum sich meine Be- 
schwerden beirn Liegen so verstarkten? Ich sagte, das sei bei mir immer 
so gewesen, im Bett fiihlte ich alles viel starker und deutlicher, vielleicht wirke 
da eine Reminiszenz an meine ersten Anfalle mit. Aber Dr. Z. lehnte diese 
Erkliirung ab und berichtigte sic: „Nein, die liegende Stellung sei ein Symbol 
des Ivoitus und meine Angst das Verlangen nach dem Beischlaf, das durch das 
Liegen rege gemacht werde. Ich musste mich nun wieder hinlegen, und A. 
Hess mich zur Beruhigung von gleichgiiltigen Dingen reden: Ich erzahlte, dass 
ich sehr emplindlich gegen Alkohol sei und nach einem oder zwei Gliisern Bier 
starkes Sodbrennen und Herzklopfen bekiime. Z. fragte mich, ob ich wohl die 
Erklarung hierfur wiisste. ,,Sie sei sehr einfach u . Meine Gedanken arbeiteten 
nun schon in der gewiinschten llichtung. Ich sagte: ich wiisste, dass der 
Alkohol auf das sexuelle Zentrum wirkte, aber ob von da aus ein Reflex auf 
Herz und Magen ausstrahle, wiisste ich nicht. „Nun ja u , meinte Dr. Z., die 
Erregung, d. h. der sexuelle Wunsch wiirde eben anders lokalisiert. ,,Das sei 
Verlegung nach oben“. Ein anderer Fall, eine Scbwache in der Patella — 
entpuppte sich, glaube ich, als Verlegung naoh unten. Ich erzahlte, dass 
ich beim Reisen in fremden Liindern und Stiidten von einem seltsamen Angst- 
gefiihl, einem Fremdheitsgefiihl iiberfallen wiirde, obwohl ich dennoch das 
Reisen sehr liebte. Die Erklarung dafiir lautete: „Das fremde Land und die 
fremde Stadt sind das mir noch fremde Weib, vor dem ich Angst emp- 
fiinde und das mich doch anziehe u . Diese Erklarungen wurden mir allmahlich 
immer fragwiirdiger, mein Glaube und mein Vertrauen in diese Methode be- 
gannen zu sinken. Ich wandte ein: „Er Dr. Z. scheine der Ansicht zu sein. 
es giibe iiberhaupt nur eine Lebensfunktion: die sexuelle, alles andere seien 
nur Verkleidungen des sexuellen Triebes u . A. erwiderte, er kenne nur noch 
einenTrieb, den Hunger, aber der sei bei den meisten Leuten gestillt, so bliebe 
in der Tat als der eigentliche Storenfried nur der Sexualtrieb iibrig. Ich 
meinte, „es giibe noch noch andere Wiinsche und Bediirfnisse“: Z. fragte er- 
staunt: Welche? Ich wandte ein: „Der Trieb nach Wissen, nach Erkenntnis 
z. B. u A. lachelte: „Soll ich Ihnen etwas erziihlen: Neulich kommt ein Ge- 
lehrter zu mir, ich frage ihn: womit beschiiftigen Sie sich, welcher Gegenstand 
interessiertSie am meisten? DieAntwort lautet: DasPlioziin. DieSaclie ist klar: 
Es ist die Schicht, in der der Mensch zum ersten Mai auftaucht. Also war das 
Interesse am Sexuellen auch hier der treibende Beweggrund. Oder ein anderer 
Fall: Ich frage einen anderen Kranken: Woriiber arbeiten Sie: Ueber den 
Wasserstoff in statu nascendi. Auch hier also enthiillt sich der Wissenstrieb 
als verkapptes Sexualinteresse. — Wenn ich hin und wieder eine physiologische 
oder anatomische Erklarung versuchte, winkle Z. ab. Davon wiissten wir 
tiichts: die Zusarnmenhange des Physischen und Seelischen beruhen auf Deu- 
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tung, halten wir uns an das Gegebene, an die reinen Ergebnisse der Seelen- 
analyse. Z. fragte weiter, ob ich beim Fahren im Eisenbahnwagen ein ange- 
nebmes Gefiihl in der Gegend des Sexualapparates hatte, ob ich gem schau- 
kelte usvv.? Dies alles deuto darauf hin, dass ich von einem Verlangen nacli 
dem Beischlaf verfolgt wurde. — Mein Zustand verschiimmerte sich nach zwei 
oder drei Sitzungen derart, dass ich herumlief, wie im Fieber, und Schlaf nur 
noch durch Einnehmen grosserer Dosen Brom, Bromural, Veronal finden konnte. 
Wenn ich mioh hinlegte, dachte ich, sofort miisste- eine Samenergiessung er- 
I'olgen, da ich an die Symbolbedeutung des Liegens dachte. Ebenso ging es 
mir in der Strassenbahn, wo das Riitteln die gleichen Befiirchtungen ausloste. 
Mein Gehirn arbeitete unablassig. Bei geschlossenen Augen jagten ununter- 
brochen Nachbilder an mir voriiber; ich sah phantastische Gestalten, ganze 
Maskenziige usw. Halb entschlossen die Kur aufzugeben, ging ich noch ein 
letztes Mai zu Z. Ich erklarte ihm, ich konne es nicht mehr aushalten, ich 
fiihlte mich viel schlechter usw. Er erwiderte, es sei mein Unbewusstes, das 
sich gegen die Preisgebung seines Geheimnisses straube; ich sei nicht auf- 
richtig und wolle ihm nicht alles sagen. Ich wiihlte in meinem Gehirn herurn, 
konnte aber nichts finden, ich erklarte A., ich hatte ihm doch schon Dinge ge- 
sagt, die ich sonstniemand mitgeteilthatte, Schlimmcres konnte ich ihm ja doch 
nicht mehr sagen, es hatte ja nunmehr gar keinen Sinn, wenn ich ihm noch 
etwas verheimlicben wollte; aber ich konnte wirklich nichts mehr finden. Er 
erwiderte: ich hatte eben nicht den Willen zur Gesundheit, wenn ich soviel 
Willenskraft aufbringen wiirde, urn den Widerstand des Unbewussten zu brechen 
und ihm das Geheimnis, das ich in meinem Innern behiite und bewache, zu 
entreissen, dann w’iirde ich gesund werden. Sonst freilich sake er keine Hoff- 
nung fiir mich. Ich fiihrte die letzte Sitzung (ich glaube, es war die vierte) 
noch zu Ende und verabschiedete mich von Dr. Z. mit dem festen Entschluss, 
nicht wieder zu kommen. 

4 . Ein zirkular Deprimierter bekam die Zwangsvorstellung, er konne nicht 
recht gehen, besonders auf dem Trottoir miisse er ausgleiten, er sei schliifrig 
usw. Er wurde psychoanalytisch behandelt — natiirlich nebenbei nicht als 
zirkular erkannt — und die Furcht vor dem Ausgleiten usw. wurde als 
Wunsch gedeutet. Er war einige zwanzig Jahre verheiratet, nach seiner und 
seiner Frau Angabe gliicklich. Trotzdem wurde ihm der dringende Rat erteilt, 
extramatrimoniell zu koitieren. Er tat das nach starkem Schwanken und 
Ueberlegungen mit seiner Frau mit deren Einverstiindnis. Erfolg: eine Go- 
norrhoe und schwerste Depression mit Versiindigungsideen. 

Koropromittierend ist aucli die jetzt schon vielfach unter arztlicher 
Duldung oder unter direkter Befdrderung stattfindende Mitwirkung 
von Laien, Geistlichen und Lehrern. Nicht nur in deni zentralen Herd 
dieser Uebergriffe, in der Schweiz, sondern auch in andern Teilen Deutsch- 
lands treiben sie Psychoanalyse mit ihren Sclnilern und Beichtkindern, 
ausgehend von dem zuin Prinzip erhobenen Satze, dass die Psychoanalyse 
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„eine grandiose Mission 1 * 1 ) in Padagogik und Seelsorge zu erfiillen kabe. 
Der ruhrigste und soinit gefiihrlichste Vertreter dieser Richtung ist wohl 
Pfarrer Pfister in Zurich, der fur den Geistlichen eine besondere Qua- 
lifikation zur Psychoanalyse in Anspruch nimmt, vor Uebergriflfen auf 
arztliches Gebiet augenscheinlicli durchaus nicbt zurfickschreckt und 
mit der L'nbefangenheit eines alten Gyniikologen z. B. von der „auto- 
matischen Kontraktur der Vagina** spricht. Schweizer Seminardirektoren 
scheinen die Psychoanalyse als Unterrichtsgegenstand zu betreibeu; in 
einer Versammlung Ziiricher Piidagogen wird fiber die Deutung eines 
Schfilertraumes, der das Zeppelin’sche LuftschifT zum Gegenstand liatte, 
diskutiert; Schweizer Privat Lebrerinnen stellen die Forderung auf, wie 
ich in zwei Fallen zufallig persfiniich erfahren habe, die ihnen zum 
Unterricht fibergebenen kleinen Madchen sich zuvor psychoanalytisch 
zu erschliessen. In diesem Punkte fiillt auf Bleuler zweifellos ein 
ziemlich grosses Mass von Mitschuld. Es waren sicherlich nicht all 
diese Auswiichse gekommen, wenn er sich rechtzeitig entschlossen hatte, 
mit einem autoritativen Donnerwetter zwischen diese psychoanalvtischen 
Geistlichen und Lehrer zu fahren, anstatt sie mehr wie halb zu erinuntern 
odt-r mindestens zu tolerieren. 

Unkollegial ist auch die Art und Weise, wie in den Tageszeitungen, 
nicht ohne mitleidige Seitenblicke auf die boswillige und unvvissende 
Psychiatric, fiir die Psychoanalyse Reklame gemacht wird, ein Mittel, 
dcssen Wirksamkeit auf Laiengemfiter die Sekte naturlich wohl kennt. 

Man muss sich iminer wieder fragen: Wie ist eine solche wisseu- 
schaftlicli durchaus unbegriindete und noch dazu mit einer solchen Last 
gradezu provozierenden Unsinns behaftete Bewegung heute fiberhaupt 
mtiglich? In der Beantwortung dieser Frage liegt das eigentliche 
Interesse an der ganzen Sache, d. h. es ist ein vorwiegend kultur- 
geschichtliches Interesse. 

Was die theoretischen Voraussetzungen anbetrifft, so ist eine der 
Grundlagen diejenige Stimmung der Psychologie gegenuber, in der 
Mdbius das Wort von der „Hoffnungslosigkeit aller Psychologie** ge- 
miinzt hat, eine Stimmung, die zum Teil als Rfickschlag auf die anfang- 
liche Ueherschatzung der Mfiglichkeiten und der Leistungsfahigkeit der 
experimentellen Psychologie gefolgt ist. Indie von dieser und einer 
anatomiscli orientierten Psvchiatrie gelassenen Lucken wuchert nun die 
erotisch phantastische Psychologie der Freud’schen Sekte hinein. 

Ein anderes Moment ist wohl die heute im Pendelgang der Ent- 
wickiung als notwendige Zeiterscheinung auf den verschiedensten Ge- 

1) Pfister, Anwendungen der Psychoanalyse in der Padagogik und Seel¬ 
sorge. Imago. 1. Jahrgang. 1912. S. 56. 
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bieten hervortretende allgemeine mystische Disposition der Men* 
sehengemiiter, die sich in dem Wiederaufleben romautischen Hiniiber- 
fuhlens in religiose Schauer, speziell katholischer FSrbung, iru Okkul- 
tismus, in der modernen symbolistischen Musik, in der symbolistischen 
Malerei, in den seltsamen Geschmacksrichtungen der Ueberdichter aus- 
spricht. Entsprechend dieser Gruudstimmung sind phantastisch-aberglau- 
bische Vorstellungen grade den sogenannten gebiideten Kreiseu lioch- 
willkommen, sobald sie nur in einem einigermassen wissenschaft lich 
gefiirbten Gewande erscheinen; der Hydra Aberglaube wachst, sobald 
die Wissenschaft ihr das eine Haupt abseil I iigt an einer anderen Stelle 
ein nenes, das, wie Wundt sagt: „noch dazu scheinbar ihr eigenes 
Gesicht triigt. 11 

In praktischer Beziehuug ist die relative Aussichtslosigkeit 
der Therapie bei denjenigen Fallen von Neurosen und Psychosen, die 
schicksalsmiissig auf konstitutioneller Basis erwachsen, ein wohl 
vorbereiteter Boden fiir alle moglicheu therapeutischen Auswuchse. Lange 
Zeit hindurch sind die hierher gehorigen Kranken, namentlich in den 
Sanatorien, durcli die Variationen der physikalischen Heilmethoden be- 
schaftigt und, soweit sie suggestiv heilbar waren, aucli geheilt worden. 
Diese Moglichkeiten liaben heute einigermassen abgewirtsckaftet. Alte 
landbefahrene Neurastheniker und Psychopathen der verschiedensten 
Sorten kominen schon in die Sprechstunde mit einem innercn Verzeichnis 
aller Therapien, die sie durchgemaclit haben, und lehneu iiberlegen jeden 
Behandlungsvorschlag ab, wei! sie „das alles“ I angst hinter sich haben. 
Fur diese Kategorie bringt die Psychoanalyse neue Gesichtspunkte, neue 
Sensationen, und vor allem, sie beschiiftigt die Patienten, fiillt ihnen 
den Tag und bringt sie, was manchen Aerzten wiederum erwiinscht sein 
mag, in ein besonders lebhaftes Abhangigkeitsverhaltnis von ihnen. Dass 
das Zusammenstromen dieser Patienten bei den als psychoanalytische 
Therapeuten besonders bekanuten Aerzten kein Beweis fur die Qualitat 
des Gebotenen ist, braucht wohl hier nicht erst ausgesprochen zu werden. 

Fiir die Geschichte der Medizin wird die psychoanalytische Be- 
wegung neben andern, teils iiberwundenen, teils heute noch florierenden 
Scheinwissenschaften rangieren: Magie, Alchimie, Astrologie, Chiro- 
mantie, animalischer Magnetismus, Spiritismus usvv. Es ist ungewollte 
Selbstcharakteristik, wenn ein psychoanalytischer Schriftsteller darauf 
hinweist, dass dieselben Symbolismen, die wir durcli die Deutung von 
Tranmen und die analytische Prufung von Mythen kennen lerneu, schon 
in den Kunstausdriicken der alten Magier und Astrologen vorkommen. 
Jede Wissenschaft hat schliesslich zeitweise ilire mystische Ader, und 
ein gewisses Mass von Phantasie, ein Vorwegnehmen kiinftiger Ergebnisse 
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in der Yorstellung ist sogar unter Umst&nden eine Furderung der dann 
nachfolgenden wissenschaftlichen Einzelarbeit. Es ist allenfalis psyclio- 
logisch verstSndlich, wenn Cardanus Chiromantie trieb, oder wenn 
Keppler an die Vorausbestimraung menschlicher Schicksale durcli Ko- 
meten glaubte; unverstandlich aber ist es und ein beschamendes Zeicheu 
fiir das Niveau unserer vielgeriihmten Kultur, dass heute eine Scbein- 
wissenschaft, vvie sie die Psychoanalyse darstellt, erst noch einer wissen¬ 
schaftlichen Widerlegung bedarf. — 

Was wird aus dieser betriibeuden Verirrung werden? Einstweilen 
ist sie in Deutschland durchaus noch nicht an alien Oiten eingezogen. 
Aus meiner auf alle Teile Deutschlands sich erstreckenden Rundfrago 
ging hervor, dass noch grosse Beziike existieren, in denen die psychische 
Epidemic keinen Roden gefasst hat; an andern Orten ist der Ausgangs- 
punkt fur einen griisseren oder kleineren Kreis infizierter Aerzte usw. 
in der Person eines besonders riihrigen Psychoanalytikers zu erblicken, 
wio z. B. in Zurich, wo Jung und Bleuler die Verantwortlichen sind. 
Schon heute sind in der Struktur der Sekte trotz der musterhaften Dis- 
ziplin und des nach aussen geschlossenen strammen Korpsgeistes die 
Zeicheu des Verfalls unverkennbar. In den Redaktiouen der Zeit- 
schriften, die doch alle jiingsten Datums sind, kriselt es: Mitglieder, 
welche die orthodoxen Auschauungen nicht teilen, werden ausgeschifft, 
oder verlassen selber das Boot, und es ist ein gluckliches Vorzeichen, 
dass jetzt schon eine Reihe gerade der b ess ere n Kopfe in die Sczession 
eintritt. 

Es wiire aussichtslos, durcli Belehrung an die Laienwelt zu 
appellieren. Der Aberglaube ist ein so unvertilgbares Erbteil der mensch- 
lichen Natur, dass eine Lelire wie die Psychoanalyse immer ihr Publikum 
bei den Laien linden wird; eine Aenderung wird auf dem Wege zustande 
kominen, dass sich bei langsamen Zerfall des orthodoxen Lehrgebaudes 
ein anderer Irrtum an dessen Stelle schiebt. Zur Ueberwindung der 
heutigen Phase wird dann auch die allmablich immer mehr hervor- 
tretende therapeutische Unwirksamkeit beitragen, genau wie es 
seinerzeit dem mit so grosser Begeisteruug aufgenommenen Hypno- 
tismus ergangen ist; und wenn die psychoanalytische Behandlung nicht 
mehr rentabel ist, wird voraussichtlich eine grosse Anzahl arztlicher 
Mitliiufer abfallen. 

Es ist fraglich, ob man diesen Riickbildungsprozess nicht dadurch 
am meisten begiiustigen wurde, dass man ihm seinen Lauf liisst; nur 
darf diese Meinung nicht dazu fiihren, dass wir Psychiater in ganz un- 
tatigem Schweigen danebenstehen. Wir konnen nicht energisch genug 
von der psyckoanalytiscben Bewegung abriicken, und jede Verbeugung 
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und jede mit Wenn und Aber verbramte Konzession, die wir ihr gegen- 
iiber macheu, ist eine Siinde gegen den Geist der Wahrheit. Zur Zeit 
richtet sich diese Mahnung in erster Linie an Bleuler, der, ob er es 
zugibt oder nicht, vermoge seiner Stellung in der wissenschaftlichen 
psychiatrischen Welt in hohera Masse verantwortlich ist, wenn die Psycho¬ 
analyse heute uberhaupt nocli hier und da ernst genommen wird. — 

In folgenden Leitsatzen sei das Ergebnis meines Referates zu- 
saramengefasst: 

1. Die Lehren der sogenannten „Psychoanalyse“ sind weder theo- 
retisch noch empirisch geniigend begriindet. 

2. Die therapeutische Wirksarakeit der „Psvchoanalyse“ ist un- 
bewiesen. 

3. Der Dauergewinn fur die klinische Psychiatrie ist gleich Null. 

4. Der abstossende Eindruck, den die psychoanalytische Bewegung 
auf das niichterne Denken ausiibt, beruht auf der durcli und 
durch unwissenschaftlichen Methodik. 

5. Der Betrieb der Psychoanalyse 11 in seiner heute vielfach ge- 
Ubten Form ist eine Gefahr fiir das Nervensystem der Kranken, 
kompromittierend fiir den itrztlichen Stand. 

6. Das einzige bleibende Interesse an der psychoanalytiscken 
Episode liegt auf kulturgeschichtlichem Gebiete. 


Archi? f. Psychiatric. Bd. 51. Heft 3 
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Die sogenaniite „iiussere Kornerschicht“ (Vogt 
und Astwazaturow) in akquirierten Kleinhirn- 

erkrankungen. 

Von 

Dr. L. lteriel, 

Medecin des Hnpitaux de Lyon (Service des maladies nerveuseft). 

(Mit 5 Textfiguren.) 


Die selir interessante Arbeit von Vogt und Astwazaturow in 
diesem Archiv (1912, Bd. XLIX, S. 75) enthalt eine Studie iiber „die bei 
Kleinhirnatrophien vorkominende aussere Kornerschicht 11 ; und die Er- 
klarung derselben ist von grossem Interesse zur Kenntnis der anatomisclien 
Prozesse bei den Kleinhirnatrophien. Ich konnte selbst diesc Bildung in 
einer disseminierten Encephalitis mit entziindlichen Kleinbirnverletzungen 
studieren. Hier war der Prozess ein entziindlicher, akquirierter, und bei 
einem Erwachsenen. Der Fall wurde in Soc. raedicale des Hopitaux de 
Lyon vorgestellt; er erlaubt eiuige Erkl&rungen zur Bekanntmachung 
der sogenannten „iiusseren Kornerschicht w zu geben. 

Es ist zu bemerken, wie Vogt und Astwazaturow sagen, dass 
diese Schicht schon beschrieben und gezeichnet war, als Lannois und 
Paviot diejenige uuter dem Namen „couche innominee 11 erschienen liessen: 
Kirschoff insbesondere hatte sie schon beschrieben (Arch. f. Psych. 
1882, Bd. XII, S. 647). Die franzosischen Autoren aber, glaube ich, haben 
als die ersten dieser Aendcrung bei Kleinhirnatrophien eineBedeutung zuge- 
schrieben. Ich aber glaube nicht, dass diese Schicht aus nervosenZellen be- 
steht, wie es Lannois und Paviot denken; ich glaube auch, wic sie, dass 
cs eine Schicht ist, welche sichtbarer wird, und vielleicht hyperplasiert, 
wenn die anderen Schichten zugrunde gehen. Es ist mir also schwer, 
diese Schicht als eine embryonale anzunehmen, d. h. „cin Rest der ini 
embryonalen Leben normalerweise vorhandenen Zellenreihc (aussere 
K5rnerschicht)“ (Vogt und Astwazaturow). Ich gebe sofort mein Ma¬ 
terial iiber diese Frage. 
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Meine Beobachtung betrifft einen 49j&hrigen Mann, der in meiner 
Ahteilung wegen paraplegischer, spastischer Gehirnzerstorungen gepflegt 
wurde. Es geniigt hier zu sagen, dass die Sektiou encephalitische dis- 
semiuierte Herde, und zwar diapedetische und nekrotische nackwies; und 
auch einen geringen Grad meningealer Entziindung. Unter den encepha- 
litischen Herden lagen einige auf der Oberflache des Kleinhirns. Ich will 
hier nur von diesen sprechen. 

Fig. 1. 



Die Tiefe einer Furche, mit oberflachlicher Erweichung. 

Rechts normale Schichte: G Kornerschicht; A Achse der Lamellen; P Purkinjeschcr Zellen- 
schicht; M Molekularschicht; Me hyperplastische Pia; F Lamelle, die zugrunde geht; 
F“ fast ganz zerstdrte Lamelle; C Zellenschicht ( r aussere Kornerschicht"), hier allein 
sichtbar; X Diescr Punkt ist grosser gezeichnet in Fig. 2. 

Sie bestanden aus kleinen oberflachlichen, entziindlichen Erweichungs- 
herden; einer schon etwas alt, mit einer Vertiefung der Oberflache, andere 
jiinger, in der Tiefe der Kurchen (Fig. 1). In diesen Teilen verschwanden 
nach und nach die Rindenlappchen, und starben sogar an ihrer Spitze ab, 
wie man es auf der Fig. 2 sehen kann. Auf den atrophischen Lappchen 
sind die normalen Schichten nur verdunnt; man unterscheidet die Mole- 
kular- und die Kornerschicht und auch diePurkinjezellen. Betrachtet man 
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die nekrotischen Herde niiher, so sieht man die Kdrnerzellen selten werden, 
und die Purkinjezellen verschiedene Veranderungen annehmen. Nach und 
nach erscheint auch auf der ausseren Oberfliiche der Kornerschicht ein 
Zellband, welches eine verschiedene ununterbrochene Scbicht bildet. 
(Fig. 3—4) Dieses Band bleibt allein iibrig, selbst wenn alle anderen 
Zellen verschwunden sind; man beobachtet es noch, wenn das Gewebe 
nur durch Neurogliamaschen vorgestellt und fast ganz zugrunde gegangen 


Fig. 2. 



Punkt X der Fig. 1. 

M Molekularschicht und G Kornerschicht: nur bleibt hier ein neuroglioses 
Fasernctz. C „aussere Kbrnerschicht“. Me Pia mit Glilgges Kdrperchen (Gl.) 

und kleine Gefiisse (v). 

ist (Fig. 2 u. 5). Man kann also bemerken, dass die Zellen dieses Bandes 
sich urn die kleinen zuriickgebliebenen Gefiisse sammeln. Diese Zellen 
besitzen einen sclimalen Protoplasmaleib, der mit den Fasern des Ge- 
webes fortlaufende Acste ausstreckt; ihr Kern ist griisser als derjenige der 
Kornerzellen und auch blasser. Es ist auch zu bemerken, dass diese 
Scbicht schon zwischen den Purkinjezellen in den normalen Teilen der 
Kornerschicht sichtbar ist; sie ist aber hier durch nicht so zahlreiche 
Zellen ausgebildet, und nicht so sichtbar; ausserdcm ist sie nicht von 
der Kornerschicht getrennt. 
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In diesem Fall ist es also klar, dass diese Bildung unter dem Ein- 
fluss entziindlicher Prozesse, durcli vaskuliire Zerstorungen, hervorgebracht 
ist, und es geht aucli vor der Hand, dass die Zellen dieser Scliicht von 
nenroglibser Natur sind. lbr Aussehen und ihre Verbindung mit dem 
Gewebe in seinen verschiedenen Punkten sind deutlich. Ich muss doch 
bemerken, dass dieselben Zellen, in gleichem Ort, im normalen Stand 
als Neurogliazellen beschrieben worden sind. Cajal bescbreibt und 


Fig. 3. 



Hier ist das Gewebe nicht zorstbrt. In A ist die Kiirnerschicht verschwunden 
man sieht allein die r iiussere Komerschicht“. In B sind die zwei Schicbten 
sichtbar. C Pia mit Entzilndung dcr Gefasse. 

stellt sie als „Cellules epitheliales 44 vor. (Hist, du Syst. nerv.; fran- 
zosisch von Azoulay, II, 1911, S. 68.) 

Man wiirde jedocb die Frage stellen konnen, ob meine Schicbt die 
namliche als die sogenaunte „aussere Kornerschicht 14 von Vogt und 
Astwazaturow ist. Das kann man, denke ich, ohne Zweifel annebmen: 
die Aehnlichkeit der Figuren ist auffallend, wie auch die Details dieser 
Schicbt. Ausserdem sind die Beschreibungen und die Bilder von Lannois 
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und Paviot sehr merkwiirdig; denu sie stellen sich zwischen die Beob- 
achtungen Vogt’s und die meinigen, in denen die Herde lokalisiert und 
gewiss akquirierter und entziiiidlicher Natur sind. 

Ich glaube also, dass man die folgenden Schliisse ziehen kann: 

1. In den akquirierten, entzfmdlich-nekrotischen Herden bei Er- 
wachsenen kann man in den Lappchen der Kleinhirnrinde eine 
Zellenschicht beobachten, die aussen von der Kornerschicht 
sichtbar, und um so sichtbarer und dichter wird, je mehr 


Fig. 4. 



IJier eine oberflacbliche Erweichung einer mit Pia verwaehsenen Lamelle (A). 
In B, B die „aussere Kornerschicht" allein sichtbar. 

diese sich verkleinert und verschmilzt, die aucli ganz allein 
iibrigbleibt, wenn das Gewebe zugrunde geht und nur Neuroglia- 
Fasern behiilt. Diese Zellenschicht ist von Neurogliazellen 
gebildet, welche die normalen „Cellules epith61iales 44 von Cajal 
vorstellen. Die durch vaskulare Veranderungen bediugten ent- 
ziindlichenProzesserichten die nervosenElementezugrunde, undin 
der Schiclit wo sich normalerweise zahlreichere Gefasse befinden, 
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verursachen sie Hyperplasie der Neurogliazellen: so ist also diese 
Zellenschicht wie der Neurogliadamm der Kleinhirnrinde. 

2. Diese in den entzundlichen Herden sichtbare Schicht ist von 
derselben Natur wir die „Couche innominee“ von Lannois 
und Paviot, uud aucb wir die sogenannte „&usseie KSruer- 
schicht 11 von Vogt und Astwazaturow. Die Aehnlichkeit 

Fig. 5. 


B 


A „Aeussere Kornerschicht“ mit kleinen Gefassen; B Kornerschicht mit seltenen 
Kornerzellen; C Molekularsehicht. 

der letzteren mit den inEntwicklungsstadien beobachteten Bildern 
geniigt nicht am diese Annabme abzuweisen, und sie als eine 
Hypogenesie anzusehen. 

3. Man kann also glauben, dass atrophische Kleinhirnerkrankungen, 
die dasselbe histologische Bild zeigen, aucb unter deni E)influss 
leicbter, entziindlicher, wahrscbeinlicb meningealer Prozesse sind, 
welcbe vaskulare Veriinderungen verursachen. 
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Aus der psvchiatrischen und Nervenklinik Konigsberg. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Ernst Meyer). 

Zur Frage der Konibination der Muskeldystropliie 
mit andcrcn Muskelerkrankungen. 

Von 

Privatdozent Dr. Otto Klieneberger, 

Ohcrnrzt der psvchiatrischen umi Nervenklinik Gottingen. 

(Mit 3 Tcxtfiguren.) 

Am 10. 3. 13 wurde uns vou der Landesversicherungsanstalt Ost- 
preussen der 42j;ihrige Desinfektor Ferdinand K. zur Begutacktung uber- 
wiesen. Die erste Untersuckung ergab das typische Bild einer bereits 
weit fortgesekrittenen Muskeldystropliie; es fanden sich dazuErscheinungen, 
die auf das Vorliegen von myotoniseken Storungen hinwiesen, und end- 
lick wurde anamnestisck das Vorhandensein von schmerzhaften, jakrelang 
bestehenden Parlisthesien festgestellt, Storungen, welche das Krankheits- 
bild erkeblieh komplizieren und gemeinsam mit einigen weiteren, spater 
zu bespreckenden Eigentiimlichkeiten uns zu einer ausfukrlicheren Mit- 
teilung des Fades veranlassen. 

Nack den hier vorliogendcn Aktcn der Landesversicherungsanstalt wird 
K. seit deni 24. 5. 12 wegen Rheuma und allgcmeiner Nervenschwiiehe als er- 
werbsunfiihig krank von der gemeinsamen Ortskrankenkasse unterstiitzt. Am 
19. 11. 12 stellte er den Antrag auf Gewahrung eines Heilverfahrcns. Ein 
kurzes iirztliches Attest vom gleichcn Tage spricht sich befiirwortend aus und 
stellt „Nervenleiden (Krampfneurose des linken Beins)“ fest. Ein anderer Be- 
gutaehter, der den K. 10 Tage im Krankenhaus beobachtete, sprach sich in- 
dessen dahin aus, dass es fiir K. am besten sei, wenn er seine Arbeit mdglichst 
bald wieder aufnehme; von objektiven Storungen falle ausser einer nervosen 
Besckleunigung der lierztatigkeit (110) nur auf, dass K. beim Gchen das linke 
Bein schone, dessen Umfang um 3—5 cm geringer sei als der des rechten; 
auch der linke Arm zeigte im Vergleich zum rechten eine Atrophic von 1 bis 
1,5 cm; die Kniesehnenreflexe waren schwcr auszulosen. Die Bcschwerden 
vvurden als neurasthenisch aufgefasst; der Abmagcrung der linken Extremitaten 
wurde eine besondere Bcdeutung nicht beigelegt, zumal sie nach Ansicht des 
Begutacliters schon seit langcrn bestehe (!). 
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Da gemiLss diesem letzten Gutachten der Antrag des K. auf Uebernahme 
des Heilverfahrens abgclehnt wurde, stellte er am 15. 1. 13 den Antrag auf Ge- 
wahrung der Invalidenrente. Das daraufhin von dcm ersten Gutachter einge- 
holte Gutachten stellte das Vorliegen von progressivem Muskelschwund und 
Krampfneurose (Intentionskrampfe) test. Der linko Arm und das linke Bein 
waren wesentlich diinner als die rechten Extremitaten (1,5—4 cm); das Knie- 
und Achillesphiinomen fehlte links, die Muskulatur der linken Extremitaten 
zeigte Paresen mit clektrischen Yeriinderungen, iiber die indessen nichts Niiheres 
gesagt ist; zudem fanden sich Pulsbeschleunigung, gesteigerte Erregbarkeit der 
Herztatigkeit und doppelseitiger Leistenbruch. Invaliditat wurde fiir vorliegend 
erachtet. Auf Vcranlassung des Landesvertrauensarztes wurde K. zur Bcob- 
achtung der hiesigen Ncrvenklinik iiberwiesen. 

Ueber seinen Lebensgang und die Entwicklung des jetzigen Leidens 
machte er folgende Angaben: 

Er stamme aus einer gcsunden Familie, in der auch Beschwerden, iihn- 
lich den seinigen, nicmals beobachtet worden seien. Als Kind sei er gesund 
gewesen und babe auch nickt an Kinderkrankheiten gelitten. In der Sckule, 
die er 7 Jahre besuchte, babe er massig gelernt, da er babe arbciten miissen 
und so die Schule nur unrcgelmiissig besucht babe. Bis zum 23. Jahre babe 
er als Fischer gearbeitet. Von 1893—96 gcniigte er seiner Militarpflicht bei 
der Marine in Wilhclmshaven. Dann war er wieder als Fischer und Schiller 
tatig. Seit 10 Jahren sei er als Desinfektor bei der Stadt beschaftigt. Gc- 
schlechtliche Ansteckung, Alkohol- und Nikotinmissbrauch werden in Abrede 
gcstellt. 

K. ist seit 1900 verheiratet. Aus der Ehe sind 4 gesunde Kinder hcr- 
vorgegangen, die zurzeit im Alter von 3 — 12 Jahren stehen. Fehlgeburten u. a. 
liegen nicht vor. 

Vor etwa 8 Jahren sei er im Anschluss an cine Erkaltung, der er als 
Desinfektor sehr ausgesetzt sei, erstmalig an Rheumatismus, reissenden Schmerzen 
in den Armen, Beinen und im Kreuz erkrankt, so dass er wiederholt einige 
Wochen habe zu Bett liegen miissen. Dann habe er wieder etwa 3 Jahre 
seincm Berufe ohne grossere Beschwerden nachgeben kdnnen, obwohl zeitweise, 
dann und wann, ziehcnde und reissende Schmerzen, meist in den Beinen, sich 
bemerkbar gemacht batten. Vor etwa 4 Jahren sei er wegen ahnlicher, aber 
starkerer Beschwerden, zu denen cin Magenleiden (Schmerzen und hiiufiges Er- 
brechen) hinzugekommen sei, wieder einige Wochen bettlagcrig gewesen. Da- 
nach habe er wieder gearbeitet, wenn er auch in der Folgezeit wie zuvor ofter 
an Reissen gelitten habe. Seit etwa D/ 2 —2 Jahren habe sich eine Schwache 
im ganzen Korper eingefunden, die allmiihlich mehr und mehr zugenommen 
habe. Er konne schon seit fast \ l j 2 Jahren nichts Schweres mehr tragen odcr 
heben, nicht ohne Unterstiitzung die Treppe steigen, sich nur miihsam unter 
Zuhilfenahmc der Hande im Bett aufrichten u. a. m. Auch seien seit etwa 
D /2 Jahren die Schmerzen heftiger geworden, besonders in den Armen und 
Beinen, links mehr als rechts. Er habe bei alien Bewegungen, oft aber auch 
in der Ruhe, Reissen in den Schultern, den Knien, den Unterschenkeln und 
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Fiisscn; die Glieder sterben ihm oft ab, brennen und schmerzen, er habe cin 
Gefiihl, als ob Wiirmer drinnen bobren. Seit etwa 1 Jahr leide er an Muskel- 
krampfen. Wenn er eine kraftvolle Bewegung mache, krampfen sich die be- 
treffenden Muskcln unter Schmerzen zusammen, es dauere liingere Zeit, bis er 
wieder entspannen konne. Wenn er die Hand zur Faust schliesse, konne er 
sie nicht wieder offnen; wenn er ein Bein ausstrecke, krampfe die Oberschenkel- 
muskulatur; den gehobenen Fuss konne er oft nicht zuriickbringen, den ge- 
beugten Fuss nicht heben; er miisse deshalb vorsichtig gehen und sich iiber- 
haupt vorsichtig bewegen, ura das krampfhafte und schmerzhafte Zusammen- 
ziehen der Muskeln zu verhiiten. 

Seit etwa IV 2 Jahren habe seine Potenz sehr erheblich abgenommen, seit 
etwa 3 / 4 Jahren sei er nicht mehr imstande gewesen, den Beischlaf auszufiihren. 

Der Appctit sei massig, dcr Stuhlgang oft 3—4 Tage angehalten. Die 
Urinentleerung macht keine Schwierigkeiten. Der Schlaf ist der Schmerzen 
wegen gestdrt; auch itn Schlaf kommt es haufig zu schmerzhaften Muskel- 
kontraktionen, durck die er zum Erwachen gebracht werde. 

Bei Witterungswechsel nehmen die Schmerzen zu. Ausserdem leide er 
hin und wieder an Kopfschmerzcn, Spicken und Hammern. Das Gedachtnis 
habe nachgelassen. Er fiihle sich immer miide und matt. 

Die objektive Untersuchung ergibt folgenden Befund: 

Klein, massig geniihrt. Am Kopf mehrere, aus der Kindheit stammende 
rcaktionslose Narhen. Pityriasis versicolor an Hals und Brust. Doppelter 
Leistenbruch, rechts > links. Etwas degenerierte Gesichtsziige. Schlaffes, masken- 
artiges Gesicht, Mund dauernd leicht geoffnet, Lidspalten sehr weit, blinzelt 
haufig, sonst fast ohne jede Mimik. 

Gehirnnerven ohne pathologischen Befund. Pupillen mittelweit, gleich 
rund; Lichtreflex und Konvergenzreflex +. Graefesches Symptom beiderseits 
sehr ausgesprochen. 

Innere Organe ohne krankhafte Veriinderungen. Miissige Pulsbeschleuni- 
gung (um 80 Schliige in der Minute beim Liegen). Gesteigerte Herzerregbarkeit. 
Schilddriise nicht fiihlbar. Keine Hodenatropliie. Urin frei von Eiweiss und 
Zucker, keine alimentare Glykosurie. Blut und Liquor serologisch negativ; 
im Liquor weder Zell- noch Eiweissvermehrung. 

Die Schulterbliitter sind etwas nach lateral verschoben und stehen, be- 
sonders im "unteren medialen Teil, fliigelformig ab (vgl. Figur, Itiickenansicht); 
die Lendenwirbelsiiule ist lordotisch eingezogen. Der Brustkorb ist in seinen 
seitlichcn untcren Partien vorgebuchtct (vgl. Figur, Vorderansicht); er dehnt 
sich bei der Atmung nur wenig aus, die Atmung ist beschleunigt und etwas 
oberflachlich. Der Bauch ist leicht vorgewolbt. 

Die Muskulatur ist im ganzen schlaff. Die Arme sind diinn, zeigen aber 
im ganzen normale Konfiguration, nur der linke Oberarm lasst die Schulter- 
wulstbildung des Delta vermissen (vgl. Figur, Seitcnansicht): die Muskulatur 
der Hiinde ist relativ gut entwickelt, Atrophien bestehen hier nicht. Der rechte 
Glutiius, der rechte Ober- und Unterschenkel iiberwiegt an Umfang deutlich 
und in erheblichem Grade den linken (vgl. Figur, besonders Ruckenansicbt); 
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Umfang ties Oberschenkels rechts = 50, links = 45 cm, des Unterschenkels 
rechts = 38, links = 34 cm; aber auch bier sind die Muskcln schlaiT, paretisch, 
bcim Tasten gewinnt man den Eindruck von etwas lockercm Fettgewcbe, es 
handelt sich zweifellos um cine Pseudohypertrophie. 



Der Gang ist watschelnd. Der Oberkorper wird beim Gehen seitlich hin- 
und hergeworfen, das Becken iibermassig gehoben und gesenkt. Aus liegender 
Stellung kann sich K. nur miihsam aufrichten, er wiilzt sich iiber die Seite auf 
den Leib, stiitzt sich erst auf den einen, dann auf den anderen Ellenbogen, 
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hcbt sich im Kreuz hoch, stiitzt sich dann auf die Hiinde, zieht die Knic unter 
den Leib und sucht dann raiihsam an den Beinen hochzuklettern; racist gelingt 
ihin das nicht, vielmehr muss er sich noch am Tisch, Stub I oder der Wand 
einen besonderen Halt suchen. Das Aufrichten wie jede andere Bewegung (und 
Bewegungspriifung) ist noch besonders dadurch ersehwert, dass sich, wie bereits 
erwahnt, tonische Muskelkontraktionen einstellen, die erst iiberwunden werden 
miissen (vgl. weiter unten). Aufsitzen aus Hiickenlage ist nicht moglich; der Itektus 
spannt sich nur unvollkommen an, die besonders schlaffen und diinnen Obliqui 
kontrahieren sich kaum: das gleiche Verhalten tritt bei Versuchen des Kranken zu 
pre.ssen zutage, dabei verliert der Leib seine Konliguration, da sich gerade in den 
seitlichen Partien Darmschlingen vorzudriingen suchen. Alle Bewegungen im 
Schultergclenk werden von den Schulterblattern in extremem Maasse mitgemacht. 
Der linke Arm kaun nur eine Spur iiber die Horizontalc gehoben werden. 

Dio Kraft ist allgemcin hcrabgesetzt, und zwar am erheblichsten im 
Schulter- und Beckengiirtcl; in den Extremitaten sind die Paresen distal am 
geringsten ausgebildet, nehmen aber allmahlich proximalwarts zu, relativ gut 
ist nur der Handeschluss rechts und die beiderseitige Fussmuskulatur, der linke 
Arm ist noch schwiicher als der rechte. Ataxie bcstcht nicht. 

Wiederholt traten bei den Untersuchungcn wie auch spontan krampfhafte 
ungewollte und schmerzhafte Muskelkontraktionen auf; sie sind besonders im 
Biceps bciderseits, in den Hand- und Fingcrbeugern, in der gcsamten Ober- 
schenkel- und Wadenmuskulatur, zuweilen auch in den Dorsalflektoren des 
Fusses und im Rektus bcobachfcet worden. Bei jedem Versuch, das Bein ge- 
streckt hdher zu heben, beim Treppensteigen, Aufrichten aus dem Liegen u. a. 
koramt es zu einer tonischen Anspannung im Quadriceps, bei jedem Versuch, 
die Hand fester zu schliessen, tritt eine tonische Anspannung in den Beuge- 
muskcln, speziell in den Beugern des Klein- und Ringfingers, auch des Mittel- 
fingers auf. Dieser krampfhafte Zustand halt mchrerc Sekunden an, kann nicht 
willkiirlich aufgehoben werden und lasst nicht mit eincm Mai nach, sondern 
lost sich nur langsam, allmahlich nach und nach. Insondcrheit bleibt die 
tonische Anspannung in den Beugern des 4. und 5. Fingers noch einige Zeit 
bestehen, wenn sich die andcren Finger beroits gelost haben. Nach mebrfachen 
Bewegungen wird der krampfhafte Zustand geringer, zuletzt macht er sich 
kaum mehr bemerkbar. Die faradische Errcgbarkeit ist uberall im massigen 
Grade quantitativ gesteigert; schon schwachc Strorae erzeugen ausgiebige 
Kontraktionen; starkcre Strdme bringen die auch sonst zu Kontraktionen 
ncigenden Muskeln zu einer tonischen Anspannung, die mehrere Sekunden nach- 
dauert, urn sich dann erst in der beschriebcnen Weise zu Ibsen. Die galvani- 
sche Errcgbarkeit ist quantitativ leicht hcrabgesetzt, doch erfolgt uberall, 
auch vom Musk cl aus, schnelle Zuckung; nur in dem linken Biceps und Del- 
toideus war dauernd ASZ > KSZ, sonst iiberwog uberall die KSZ. 

Die mechanische Muskelerregbarkeit war lebhaft. Schon leichtes Beklopfcn 
des Biceps, der Arm- und Fingerbeuger und besonders der Wadenmuskulatur fiihrte 
zu einer entspreehenden Kontraktion; doch ist es uns nicht gelungen, auch nicht 
durch starkeres Klopfen, eine tonische Anspannung mit Nachdaucr zu erzeugen. 
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Die Triceps- und Periostreflexe sind schwach auslosbar. Der rechte 
Patellarreflex ist mit Jendrassik schwach auslosbar, der rechte Achillessehnen- 
reflex ist relativ lebhaft; der linkc Patellar- und Acliillessehnenreflex fehlt. 

Die Hautreflexe sind normal. 

Die vasoniotorische Erregbarkeit ist lebhaft. 

Die gespreizten Fingern zittern lebhaft, Quinquaud ist nicht nachweisbar. 
Zuweilen sieht man ein Beben der Lippenmuskulatur. Kein Romberg, Lid- 
flattcrn. Fibrillares Zittern wurde nicht wahrgenommen. 

Die Beriihrungs-, Schmerz- und Bewegungsempfindlichkeit ist nicht gestort. 
Die Muskulatur ist allgemein druckschmerzhaft. Die Nervenaustrittspunkte und 
grosseren Nervenstiimme zeigen keine Druckschinerzhaftigkeit. Ovarie und 
Mastodynie sind nicht vorhanden. 

Die geistigen Fahigkeiten lassen keine groberen Storungen erkennen. Die 
Stimmung ist im allgemeinen adaquat. 

Wenn wir die Entwicklung und den Verlauf der Erkrankung uns noch 
einmal vergegenwartigen, so konnen wir gewissermassen von 3 Stadien 
der Erkrankung sprechen. Das erste begann vor etwa 8 Jahren mit rheu- 
matischen und rheumatoiden Schmerzen in den Armen, den Beinen und 
im Kreuz, die anfangs selir erkeblich waren, daun nachliessen, aber nie- 
mals ganz schwanden, vor etwa 1 x / 2 Jahren wieder heftiger warden und 
seitdem konstant geblieben sind. Das zweite Stadium begann vor etwa 
172 — 2 Jahren mit einer allmahlich mekr und mehr fortschreitenden 
Schwache der gesamten Korpermuskulatur, die schliesslich zu hochgra- 
digen Motilitatsstorungen fiihrte. Das dritte Stadium datiert seit 1 Jahre 
und ist dadurch charakterisiert, dass spontau, aber besonders bei ener- 
gischen Anspannungen tonische Kontraktionen in den innervierten Muskeln 
auftrcten, die einige Sekunden andauern und sich nur allmahlich losen. 

Differentialdiagnostisch handelt es sich zunachst um die Frage, haben 
wir es mit einer einheitlicken Erkrankung oder mit einer Kombination 
von verschiedenen Stdrungen zu tun. 

Wenn wir den Kranken stehen, gehen und sich bewegen sehen, driingt 
sich uns sofort die Ueberzeugung auf, dass wir hier eine bereits ziemlich 
weit fortgeschrittene Muskeldystrophie vor uns haben. Die Verteilung 
der Paresen, das iiberwiegende Betroffensein der Schulter-, Becken- und 
Rumpfmuskulatur, die Stellung der Schulterblatter, dieLordose derLenden- 
wirbelsiiule, die Vorwolbung der unteren seitlichen Partien des Brust- 
korbs, die vermutlich durch eine Parese der Interkostalmuskeln, bezw. 
des Zwerchfells bedingt ist (Prof. Hilbert), wodurch sich iibrigens auch 
die Atenmot des Patienten erklart, die Bewegungsstorungen, der Gang 
und besonders die Eigenart des Aufrichtens aus dem Liegen sind so 
charakteristisch fur die progressive Muskeldystrophie, dass kaum eine 
andere Erkrankung differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden 
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kaun. Das Fehlen von charakteristischen Yer&nderungen der elektrischen 
Erregbarkeit, das Fehlen von fibrillareu Zuckungen und die Kora- 
bination mit Pseudohypertrophie sichern die Diagnose. Ungewohnlich 
ist nur das relativ hohe Alter des Patienten, da ja doch die Erkrankung 
gewohnlich in der Kindheit oder wenigstens in jungeren Jahren sich ein- 
zustellen pflegt, sovvie die auffallend schnelle Entwicklung. Aber es ist 
vereinzelt auch ein noch spiiteres Auftreten der Muskeldystrophie be- 
schrieben worden, und schliesslich kann ja daran gedacht werden, dass 
sie auch bei unserem Kranken bereits seit liingereii Jahren besteht, ihm 
aber erst durch das Fortschreiten vor etwa einera Jahre zum Bewusst- 
sein gekommen ist. Dass seitdem die Paresen erheblich und schnell zu- 
genommen haben, ist sicher und erliellt auch aus den kurzen uns zur 
Verfugung stehenden Vorgutachten. Die rasche Entwicklung bleibt deru- 
gemass als ungewbhnliche Erscheinmig beraerkeuswert. 

Nicht durch die Diagnose der Dystrophie erkliirt und mit ihr nicht 
in Einklang zu bringen sind die bescbriebenen Muskelkrampfe und die 
seit Jahren bestehenden Parasthesien. 

Was die letztereu betrifl't, so liegen keinerlei Anhaltspunkte vor, 
hier etwa an eine spinale, bezw. eine Wurzelerkrankung zu denkeu. 
Das jahrelang cbronische Bestehen der Schmerzeu oline Auftreten von 
sonstigen Stbrungen spricht gegen eine solcbe Erkraukung; und ebenso 
kann eine Myositis oder Polymyositis in Anbetracht des Fehlens aller 
hierfur charakteristischen Stbrungen ausgeschlossen werden. Vielraehr 
deuten die Parasthesien darauf kin, dass es sich um neuritische Stbrungen 
handelt, und hierfiir kann auch die Druckschmerzhaftigkeit der Mus- 
kulatur in gewissem Sinue als bewcisend angesehen werden. Die Dia¬ 
gnose einer chronischen rheumatischen Muskelerkrankung befriedigt jeden- 
falls noch weniger. Dabei muss aber betont werden, dass die Parasthesien, 
wenn sie tatsachlich auf neuritischen Storungen beruhen, das einzige 
Symptom dieser Neuritis darstellen, falls man nicht etwa geneigt ist, die 
Paresen und Atrophien wenigstens zum Teil auf neuritische Storungen 
zuriickzufuhren. Jedenfalls ist es aber nicht angangig, das gauze Krank- 
heitsbiId mit einer neuritischen Erkrankung in Zusammenhang zu bringen. 
Dagegen spricht durchaus die eigenartige Verteilung der Paresen, das 
Fehlen von ataktischen und sensiblen Stbrungen und das Fehlen von 
charakteristischen Yer&nderungen der elektrischen Erregbarkeit. Hingegen 
kbnnte daran gedacht werden, ob nicht vielleicht die auffallend schnelle 
Entwicklung der Dystrophie den voraufgegaugenen neuritischen Stbrungen 
zur Last zu legen ist. Jedenfalls hat die Annahme, dass es sich um 
eine Kombination von Muskeldystrophie mit neuritischen Stbrungen handelt, 
die grbsste Wahrscheinlichkeit fiir sich. 
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Es bleibt nun nocli iibrig, die eigentiimlichen Krampfzust&nde zu 
besprechen. Auch hier haben wir os keineswegs mit einer diagnostisch 
klaren Ersdieinung zu tun. Die Aehnlichkeit der Krampfzustande mit 
der Tkomsen'scken Myotonie liegt auf der Hand. Die tonische An- 
spannung bei iutendierten Bewegungen, die Nadidauer und die Art des 
LSsens entspricht durchaus dem, was wir bei der Myotonie zu sehen 
gewohnt sind. Ebenso spricht die Steigerung der mecbauischen Muskel- 
erregbarkeit sowie die, wenu auch geringgradige Steigerung der faradischen 
und die Herabsetzung der galvanischen Erregbarkeit fur die behauptete 
Erkrankung. Allerdings sind die charakteristischen Veranderungen der 
elektrischen Erregbarkeit, die myotonische Reaktion, bei unserem Kranken 
nicht zu erzielen; es fehlt vor allem der trage tonische Charakter der 
Muskelzuckungen und die Nachdauer der Anspannung. immerhin ist ver- 
einzelt, im linken Delta und Biceps, eine Umkehrung der Zuckungsformel 
zu beobachten, die ASZ war hier dauernd starker als die KSZ; und es 
darf dies vielleickt in Getneinschaft mit der Tatsache, dass starke 
faradische Strdme in den disponierten Muskeln eine tonische Anspannung 
mit Nachdauer ausldsen, als eine partielle myotonische Reaktion aufgel'asst 
werden. Die Kombination von Muskeldystrophie mit Myotonie ist wiederholt 
beobachtet wordeu. Je ausgesprochener die myotonische Reaktion ist, um 
so schwieriger ist die Differentialdiagnose zwischen spinaler Muskelatrophie 
und myopatkischer Atrophie zu treffen. In unserem Fall kann die Diagnose 
der Muskeldystrophie mitSicherheit gestelltwerden,und es erhellt also auch 
aus unserem Falle, dass sehr wohl die Muskeldystrophie primar auf- 
treten kann und dass sick sekundiir an sie eine Myotonie ansckliessen 
kann, ein Vorkommen, das in der Literatur wiederholt bestritten worden ist. 

Nur eine Erscheinung fill 11 aus dem Rahmen der Myotonie und auderer 
nns bekannter Krankheitsbilder heraus, ich meine das Spontanauftreten 
von toniscken Anspannungen. In gewissem Sinne ahneln diese Zustanden, 
wie sie Henoch 1 ) geschildert und als idiopatkische Kontrakturen bezeich- 
net hat. Sie liessen sich wohl auch als Ausdruck einer Tetanie, bzw. 
einer Pseudotetanie auffassen, doch ist das bei dem Fehlen fast aller 
sonstigen charakteristischen Tetaniesymptome wenig wahrscheinlich. 
Schliesslich ware es an sich moglich, auch an eine psvchogene Storung 
zu denken. Bei unserem Kranken aber, bei dem zudem die Kontrak- 
tionen so schmerzhaft sind, dass sie ihn aus dem Sclilaf zum Erwachen 
bringen, liegen keinerlei Anhaltspunkte vor, die zugunsten der Auffassung 
psychogen sprechen. Etwas Sicheres liber diese eigenartigen Spontan- 
kontraktionen, die einen der Vorgutachter zu dem treffend gewiihlten 
Ausdruck Krauipfneurose veranlasst haben, liisst sich nicht sagen. 

1) Zitiert nach Oppenheim, Lehrbuch dei Nervenkrankheiten. 
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Wie man aber auch die verschiedenen Ersclieinungen bei unserem 
Kranken aufzufassen geneigt ist, eins ist sicher, dies namlich, dass es 
sich urn cine Kombination der Muskeldystrophie mit anderen primaren 
oder sekundilren Erkrankungen des Muskelapparates handelt. Die 
Muskeldystrophie ist, wie kurzlich Kramer 1 ) wieder betont hat, eine 
nicht gerade sekr hiiufige Erkrankung. Um so auflfalliger ist ihre ver- 
hiiltnismassig haufige Kombination mit anderen Muskelleiden. Es deutet 
das darauf hin, dass diesen Erkrankungen gemeinsame Beziehungen zu- 
kommen, sei es, dass sie auf einem gemeinsamen, pradisponierenden 
Boden erwachsen, sei es, dass sie ihre Entstehung einer gemeinsamen 
Ursache verdanken. Ich denke dabei daran, dass wiederholt Stoffwechsel- 
storungen bei diesen Erkrankungen gefunden worden sind. Ich weise 
darauf hin, dass, wie auch Kramer hervorhebt, in fast alien Fallen von 
Atrophie und Myotonie Impotenz als vorhanden angefiihrt wird (auch unser 
Kranker klagte tiber eine sehr erhebliche Abnahrae seiner Potenz) und dass 
in einem autoptisch untersuchten Falle von Steinert 2 ) eine Atrophie der 
Testes gefunden worden ist. Ich darf wohl auch daran erinnern, dass ich 
bereits friiher einen Fall von Myotonie kurz mitgeteilt habe, bei dent sich 
zugleich myasthenische Symptome fanden und Ersclieinungen. die eine 
Kombination mit Basedow’scher Krankheit wahrscheinlich machten 3 ). 
Auch bei K. haben wir das Vorhandensein von Pulsbeschleunigung, 
Steigerung der Herzerregbarkeit und Graefe’schem Symptom festgestellt, 
welch letzteres iibrigeus auch andererseits wiederholt beobachtet worden 
ist. All’ dies legt es nahe, daran zu denken, dass es sich bei diesen 
Erkrankungen des Muskelapparates, bei denen ja auch bisher spezifische 
anatomische Veranderungen nicht nachgewiesen werden konnten, vielleicht 
um Storungen der Organe mit innerer Sekretion handelt. Das wiirde uns 
am besten die Kombination der verschiedenen Krankheitsbilder und viel¬ 
leicht mehr noch das Ineiuandergreifen verscbiedenartigster Storungen 
erklaren, Storungen, bei denen wir oft, wie bei unserem Kranken, nicht 
mit Sicherheit entscheiden konnen, ob sie mehr der Tetanie zugehorige, 
inyotonische oder ganz andersartige Symptome darstellen. 

Die Begutachtung in dem vorliegenden Fall war naturlich einfach. 
Wir erachteten Invalidity far vorliegend und zwar fiir dauernd, da wir 
es mit einer weit fortgeschrittcnen, prognostisch durchaus ungiinstigen 
Erkrankung zu tun haben, sodass Aussicht auf Heilung oder Besserung 
nicht zu erwarten ist. Als Eintritt der Erwerbsunfahigkeit bezeichneten 
wir den Termin des ersten Antrags auf Gewahrung der Invalidenrente. 

1) Atrophische Myotonie. Berl. klin. Woch. 1913. Nr. 14. 

2) Zitiert nach Kramer. 

3) Myotonia congenita und Myasthenia. Berl. klin. Woch. 1911. Nr. 52. 
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Die Beziehungen der Psychiatrie zu den anderen 
medizinischen Spezialgebieten. 

Von 

Dr. Werner H. Becker, 

Oberarzt an der Landesirrenanstalt Weilmunstcj - , Regbez. Wiesbaden. 


Der beste Beweis fiir die Volhvertigkeit eines medizinischen Spe- 
zialfaches ist in seinen Beziehungen zu den anderen Wissensgebieten zu 
finden. Je melir die Grenzen eines Sondergebiets respektiert werden, 
desto besser pflegt es zu florieren, und je mehr bei Grenzfragen eine 
ge meins am e Forscherarbeit einsetzt, desto erspriesslicher sind die 
Resultate. 

Der jungen psychiatrischen Wissenschaft ist es bis jetzt noch nicht 
geluugen, in der eben skizzierten Hinsicht sich zu behaupten. Sie wird 
teils als terra incognita gescheut, teils als kleiner, rasch bewSltigter 
VVissenszweig nachliissig abgetan und nur zum kleinen Teil als voll- 
giltiges medizinisches Spezialgebiet geachtet. Diese Erscheinung aussert 
sich treffend aus der Literatur der letzten Jahre, mid ich lade den 
Leser ein, auf einem diesbeziiglichen Streifzug mir giitigst folgen zu 
wollen. 

Am wenigsten Wohlwollen schenken uns Irren&rzten die GynSko- 
logen, die noch vor 25 Jahren die kleincystische Degeneration der 
Ovarien Htiologisch fiir das Zustandekommen von Nervenleiden beschul- 
digten und in ihr eine vollgiltige Indikation zur Kastration erblickten. 
BatteyV und Hegar waren hier die Filhrer, so dass Vedeler im 
.lahre 1880 den markanten Satz aussprach: ,.Der Gynakologe riihmt 
sich Chirurg geworden zu sein, es ist aber hundertmal mehr Anlass fiir 
ihn vorhanden, sich als Neuropathologe zu zeigen“! Das glaubten aber 
unsere Vater bereits zu sein. Hit dem Brustton der Ueberzeugung do- 
zierte z. B. Emmet (1): „Ist das Gehirn durch fehlerhafte Erniihrung, 
mangelhafte Erziehung Oder Gemiitserschiitterung krankhaft empfindlich 
geworden. so wirft sich die ganze Wucht einer Storung in den Ge- 
schlechtsorganen direkt auf das Zerebrospinalsystem und manifestiert 
sich als Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Launenhaftigkeit, Reizbarkeit oder 

Archie f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 3. jq 
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exzentrisches Wesen, Hysterie und geislige Storung bis selbst zum 
Wahnsinn*. Und Charcot huldigte rait seinem Begriff der Ovarie 
iihnlichen Hypothesen, wie ja auch der Name Hysterie noeli vor wenigen 
•lahrzehnten als etymologisch zu Recht bestehend, d. h. auf Anonialien 
in der Unterleibsgegend bemhend angesehen wurde. Bei der Hysterie 
hat sich ilberhanpt der Glaube von der unbedingten Abhilngigkeit der 
nervosen Erscheinungen von einem Genitalleiden am liingsten erhalten: 
denn noch im Jahre 1901 schrieb Kiistner (2): ,,Es gibt wolil kein 
Symptom der Hysterie, welches nicht einzeln auftreten oder sich be- 
sonders in den Vordergrund dr&ngen kbnnte, von welchem nicht gele- 
gentlich der innige Zusammenhang mit einem Genitalleiden ex juvantibus 
exakt nachzuweisen ware". Erst dem letzten Jahrzehnt blieb es vor- 
behalten nachzuweisen, dass nervose Symptome, insbesondere die der 
Hysterie, auch ohne Genitalleiden vorkommen. Ich iibergehe bier die 
Lehren der Freudschen Sclvule, die statt in den Geschlechtsorganen 
die Ursache in der sexuellen psychischen Sphere zs finden glaubt. Nur 
eines Gynakologen muss ich noch gedenken, der in allerjiingster Zeit 
wieder cine vermehrte AbhRngigkeit psychischer Leiden von Anonialien 
des weiblichen Genitalapparats proklamiert hat: Bossi (3 u. 4), Vor 
allem geben nacli ihm die infektiosen und toxischen Erkrankungen - des 
Uterus und der Eierstbcke eine Disposition ftlr „Psychopathien“ 1 ). Nacli 
seiner Ansicht konnen diese Patientinnen durch geeignete spezialistische 
Behandlung vor ihrer Geisteskrankheit bewahrt oder nach Ausbruch der 
Psychose von ihr befreit werden. Tatsilchlich hat denn auch Rossi's 
Schiiler Ortenau (5) vor Kurzem publiziert, dass 7 F'illle von psychi- 
chisclier Erkrankung nach gyn&kologischer Behandlung geheilt waren. 
In der gleichen Wiener klinischen Wochenschrift weist der Psychiater 
Wagner von Jauregg, in der Miinchcner medizinischen Wochenschrift 
der Stadtbezirksarzt Schubarth (6) diese weitgehenden Schlussfolge- 
rungen mit F'ug in die gebuhrenden Schranken zuriick. Schlimmer 
noch ist es Taussig (7) ergangen, der mit echt-amerikanischem Fort- 
sclirittsgeist gleich herausgefunden hat, welche Arten von Geisteskrank¬ 
heit gynakologisch imtersucht und behandelt werden miissen — deni 
psychiatrischen Ignoranten sei es hiermit verraten: das manisch-depressive 
Irresein —, schlimmer insofern, als die Kritik sich iiberhaupt kaum 
mit ihm befasst hat. Auch aus dem Lager der Gynakologen selber 
sind den vielverfolgten Psychiatem jetzt Eideshelfer erstanden. So hat 

1). Das Wort „Psychopathie“ ist hier offenbar gebraucht im Sinne von 
„Psychopathologio“ oder „kranke Psyche“ schlechthin. Das ist nicht ganz 
korrekt. In der modernen Psychiatric bedeutet Psychopathic soviet wie 
,.angeborene nervose Schwiiche“. 
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Stoeckel (8) verdienstvoller Weise Bossi's Anschauungen einer ein- 
gehenden Besprechung unterzogen und sie dami als unkaltbar verworfen; 
ja, Walt hard (9) schreibt sogar, man solle Frauen mit psychoneuro- 
tischer Anlage nur unter ganz besonderen Bedingungen einer operativen 
Behandlung unterziehen, vielmehr sei hier Psychotherapie indiziert, 
ferner Hebung der Kiirperkrafte durcb Bettruhe, bessere Emulating u. a. 
Dennoch bat Bossi aucb in Deutschland vereinzelte Anhanger gefunden, 
z. B. hat sich B. S. Scbultze als solcher bekannt. 

Die Beziehungen der Geburtshilfe zur Psychiatrie sind bekannt. 
Wir kennen GraviditRts-, Puerperal- und Laktationspsychosen, wissen 
aber auch, dass alle 3 Gattungen nicht etwa, jede fiir sich betrachtet, 
ein klinisch abgeschlossenes Krankheitsbild erkennen lassen, sondern, 
mit ihrer besonderen Aetiologie, den bereits bekannten psycbiatriscben 
Krankbeiten anzugliedern sind, wobei allerdings die Amentia und die 
ihr verwandten balluzinatorischen und deliriumsartigen Irreseinsformen 
den Lthvenanteil bekommen. Auch uber die Bedeutung der Amenorrhoe 
ist man sich heutzutage ziemlicli klar. Man weiss, dass das friiher 
oft zitierte Wort: „Sie verlor ihre Periode und wurde dadurch geistes- 
krank u gilnzlich falsch ist and erst seine Umkehrung den richtigen 
Sachverhalt trifft, denn weil sie im Begriff war, geisteskrank zu werden, 
blieben ihre Menses aus [v. Holst (10)J. So ist die Menstruation nicht 
nur filr den Lungen-, sondern auch fiir den Irrenarzt zum feinen Reagens 
und Diagnostikum geworden, wie z. B. auch Kraepelin (11) in der 
Wiederkehr der Menses bej Amentiakranken ein giinstiges Vorzeichen 
sieht. — Strittig ist nur noch immer die Frage der ( Einleitung des 
artefiziellen Abortes aus psychiatrischen Grilnden. Zwei Autoren muss 
ich da aus der jtingsten Zeit hervorheben. Die bisher ziemlich allge- 
mein anerkannte Indikation beim Status epilepticus hat Anton (12) 
etwas weiter gefasst, indem er — gegen Oppenheim u. a. polemi- 
sierend — die Falle mit eingerechnet sehen will, bei denen krampffreie 
Miitter durch die Schwangerschaft in Epilepsie verfielen. Andererseits 
bezeichnet Raecke (13), von dem in jiingster Zeit eine Monographic 
zu dieser Frage erschienen ist, diese Antonschen Falle nicht nur als 
selten, sondern er glaubt auch, dass die genuine Epilepsie durch Gra- 
viditilt nicht wesentlich beeinflusst werde. Hingegen sucht Raecke die 
Indikationsfalle in einer Gruppe von Psychosen, denen toxische Oder 
infektiose Prozesse zugrunde liegen, die mit der Schwangerschaft direkt 
zusammenhUngen, als da sind Amentia, Chorea gravidarum, Eklampsie 
und GraviditRtsneuritis. Friiher rechnete man auch die Melancholie mit 
zu den indizierenden Psychosen; siehe hierzu auch meine Ausfiihrungen 
a. a. 0. (14). 
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Wir sind mit diesem operativen Eingriff bereits an die Grenze der 
Chirurgie gelangt. Hier sehen wir ein erspriessliches Zusammen- 
arbeiten zwischen dem Chirurgen und dem Nervenarzt. Lumbalpunktion, 
Hirnpunktion, Trepanation und Hirntumorexstirpation, das sind die 
Operationen, die in der Geschichte der modernen Medizin hauptsachlieh 
fiir den Chirurgen, aber zum kleinen Teil auch fiir den Nervenarzt 
Lorbeeren haben erringen helfen. Inunerhin gibt es auch hier noch 
Meinungsverschiedenheiten. Wer erinnert sich nicht noch des lebhaften 
Widerspruchs, den Anton (15) auf dem Neurologenkongress 1911 zu 
Frankfurt fand, als er eine hftufigere Verwendung des Himbohrers bei 
hydrocephalischen Kindem empfahl? — Noch mehr differieren die An- 
sichten iiber chirurgischen Eingriff bei Epilepsie, vor alien Dingen liber 
die Zeit, wie lange man mit dem Heer der antiepileptischen Mittel, 
vom altehrwurdigen Brom bis zum Crotalin und Ureabromin, erst Ver- 
suche machen soli, bis die absolute Indikation zum chirurgischen Ein¬ 
griff als gegeben gelten kann. Am meisten Aussichten bildet begreif- 
licher Weise die Jack son 'sclie Epilepsie. Einer der ausgesprochensten 
Anh&nger der operativen Behandlung der Epilepsie, auch der genuinen 
ist — um nur einen Namen aus der Literatur noch herauszugreifen — 
Kllmmell (16), der bei der genuinen Epilepsie selbst etwa 10 pCt. 
Dauererfolge gehabt haben will. Jedenfalls mflssen wir Irrenfirzte den 
Standinmkt betonen, dass, wenn die Indikation zum chirurgischen 
Eingriff als gegeben angesehen werden soli, dann jedenfalls trepaniert 
wird, ehe degenerative Hirnveranderungen das Bild der epileptischen 
Verblodung zeitigen, denn da ist nacli psychiatrischen Erfahmngen eine 
Restitutio kaum anzunehmen. Richten wir also in dieser Hinsicht unser 
Augenmerk auf eine wohlbegrilndete Prophylaxe, so gilt dasselbe fiir 
die chirurgische Behandlung des Morbus Basedowii, fiir die Implantation 
von Schilddrilsensubstanz in die Tibia von Myxodematosen u. dergl. 
Aufziihlungen diesbezliglicher Publikationen wiirde hier zu weit fiiliren. 
Dagegen verdient unser Interesse eine andere Art von Psychosen, Tiber 
die in letzter Zeit selir oft geschrieben worden ist, die postoperative 
Psychose. Im Allgemeinen ist man der Ansicht, dass Pique sehr 
richtig geteilt hat in ..psychoses postopf'ratoires veritables“ imd „faux 
delires postoperatoires", und dass die ersteren relativ selten sind. 
E. Schultze (17) glaubt, dass in den meisten Fallen Fieber, ein noch 
andauernder Intoxikationszustand nacli Narkose, Infektions-, Inanitions- 
und Sehwiichezustilnde die Erkliirimg fiir das Zustandekommen der 
Psychosen bieten. In der Tat bilden Erschopfung, Blutverlust und die 
toxischen Sch&dliclikeiten der Narkose im Verein meist das auslosende 
Moment — wie z. B. auch in dem Falle Stromer's (18) — wiihrend 
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die eigentlichen Ursachen nicht exogen, sondern endogen sind, d. h. 
die Disposition zur Geisteskrankheit war bereits gegeben. Ich neige 
der Ansicht zu, dass das Entstehen der Psychose auf dera Boden der 
Kachexie, z. B. der Karzinomkachexie, ahnlich zu erklfiren ist. Aller- 
dings behauptet Koch (19) das Gegenteil. Bei seinen Fallen handelt 
es sich um erblich zumeist unbelastete lndividuen, die bis zu ilirer 
Krebserkrankung geistig gesund waren, die dann im Stadium bereits 
hochgradiger Kachexie etwa 2 Monate vor dem Tode psychotisch wurden; 
doch vermag Koch selbst sich nicht zu erklaren, warum die Geistes- 
storung sich nur bei einem geringen Prozentsatz der Karzinomkranken 
entwickelt. Nun, diese ErklSlrung ist gegeben, wenn man eben, wie ich 
das tue, eine gewisse Pradisponierung des Cerebrum annimmt. 

Die Beziehungen der Psychiatrie zur inneren Medizin sind ausser- 
ordentlich zahlreich, was nicht Wunder nehmen djirf, wenn man be- 
riicksichtigt, dass aucli heute noch die Psychiatrie nur einen Zweig der 
inneren Medizin darstellt. Ich iibergehe das Heer der Infektionskrank- 
heiten, die alle iitiologisch fur das Zustandekoramen von Psychosen 
beschuldigt werden, wie Typhus, Gelenkrheumatismus, Scharlach, Tuber- 
kulose u. a., aucli die konstitutionellen Krankheiten. die vereinzelt Seelen- 
storungen hervorrufen, wie Gicht, Rachitis u. a., und gehe gleicli zu 
den selteneren „inneren 14 Ursachen iiber. Am iiltesten und bekanntesten 
sind da wohl die atiologischen Beschuldigungen der Helminthiasis fiir 
den Ausbruch von Psychosen. Vor mir liegt eine Schrift eines in seiner 
Zeit nicht unbedeutenden Irrenarztes, des Medizinalrats Santlus (20) zu 
Selters, der schon in der Ueberschrift von einem Delirium helminthiacum 
spricht, dann in einem geschichtlichen Riickblick u. a. hervorhebt, dass 
Esquirol bereits „unter 730 Fallen von Geistesstorungen 28mal Entozoen 
als psychische Ursache von Seelenleiden 44 fand, und endlieh selber 
einen „eklatanten Fall von Wurmdelirium' 4 , dem noch ein zweiter folgt, 
ausfiihrlicli beschreibt. Wenn mm hier und da noch einmal Eingeweide- 
wiirmer als scheinbar auslbsende Ursache fiir psychische Stbrungen be¬ 
schuldigt werden, so steht die moderne Psychiatrie doch auf dem Stand- 
punkt, dass das hochstens im Kindesalter zutrifft. Das beweist der 
klassische Fall von Deak (21) aus der allerjiingsten Zeit und das be¬ 
hauptet aucli einer unserer Grossten, Kraepelin (22), indem er lakonisch 
doziert: „Parasiten im Darm kbnnen anscheinend bei Kindern deliribse 

Erregungszustiinde.und alleriei Stimmungsanomalien herbei- 

fiihren. u — Ebenso steht es mit der Gastroenteritis als ursachlichem 
Faktor. Zwar hat Plonies (23) vor einigen Jahren die Behauptung 
aufgestellt, dass Depressionszustande auf chemische Yeninderungen des 
Protoplasmas in den Ganglienzellen beruhten und diese wieder stets 
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auf gastro-intestinale Krankheiten, die zu Ernahrungsstorungen Ver- 
anlassung gaben. Diese Toxine milssten beseitigt werden, das sei die 
einzig richtige Behandlungsmethode der Depressionen, nicht etwa die 
psychische Behandlung. Jedoch ist genannter An tor mit dieser seiner 
Ansicht allein geblieben. Immerhin soli eine gevvisse lose Wechsel- 
beziehung nicht geleugnet werden, wie solche z. B. ja auch zweifellos 
fiir Cholelithiasis besteht. Jungklaus (24) hat eine Erklfirnng dafiir 
zu geben versucht, und er beschuldigt neben mechanischen Ursachen 
und sekretorischen Stdrungen fiir die Neubildung besonders nervose Ur¬ 
sachen affektiver Art; interessant ist die Behauptung Jungklaus’, 
dass besonders bei Psychopathen rait depressiver Stimmungslage und 
Affekttorpiditat Gallensteinbefund fast regelmassig zu erwarten sei. lch 
kann dem nach ineinen Erfahrungen nicht widersprechen, mochte aber 
bei dieser Gelegenheit darauf hinweisen, wie selten trotz des haufigen 
Obduktionsbefundes, den ich auch gefunden habe, dem praktischen 
Irrenarzt Gallensteinbeschwerden geSussert oder dieselben in vivo dia- 
gnostiziert werden. — Organische Herzleiden Pinden wir auch nicht 
selten in der Aetiologie der Geisteskrankheiten, sei es nun, dass — ich 
folge liier Binswanger (25) — eine schwere, psyehisch stark alte- 
rierende Prilkordialangst in unraittelbarem Zusammenhang mit steno- 
kardischen Anfallen steht, auch vielleicht ausserhalb der Anfalle die 
affcktive Erregbarkeit pathologisch steigert, sei es, dass die Herzschwache 
Hirnodem verursacht, das wieder eigenartig mussitierende Delirien im 
Gefolge hat. Gewohnlich tritt aber das Vitiura cordis als atiologischer 
Faktor in ideale Konkurrenz, um mit dem Juristen zu reden, mit anderen 
gleichzeitig das Him schadigenden Einlliissen. Das sehen wir auch 
wieder, wenn wir die Literatur der letzten Jalire verfolgen: In Gold- 
berger’s (26) 8 Fallen waren es Erschopfung, neuropathische Konsti- 
tution, Alkoholexzesse und psychische Momente infolge pekuniarer Sorgen; 
in Saathoff’s (27) 3 Fallen war es die Lues, die das Him schon 
vorher geschadigt hatte. Nur mittelbar ist das Herzleiden bei Psychosen- 
ausbruch zu beschuldigen, wenn es sich um eine postapoplektische 
Demenz nach Hirnembolie handelt. Dass das arteriosklerotische Gefass- 
system manchmal eine eigenartige Psychose, die arteriosklerotische 
Demenz mit ihrer wohlgezeichneten Symptomatology, erzeugt, ist ja 
allbekannt. Doch muss man sich merken, dass manchmal die Hirn- 
arterien fast ausschliesslich sklerotisch werden und andererseits in der 
korperlich schwer arbeitcnden Klasse auch Falle zur Beobachtung 
kommen, wo haupts&chlich die peripheren Schlagadern verkalken, die 
zerebralen Gefasse relativ frei sind. — Beziiglich der Bluterkrankungen 
verdient liier Milller zitiert zu werden, der bei Polycythamie, charakte- 
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risiert durcli die Symptomentrias Erythrozytenvermehrung, Zyanose und 
Milztumor, lniufig psychische Stdrungen leichteren Grades fand. — Der 
Urogenitalapparat hat beziiglich der Pathologie Beziehungen zum Cerebrum 
durcli die bekamiten metaluetischen Psychosen, Paralyse und Lues cerebri. 
Ausserdem haben sich die Untersuchungen in allerjiingster Zeit auf die 
Beschaffenheit des Urins bei diesen und jenen Psychosen erstreckt und 
sich hierbei an die Namen Klein (281, Labbd und Gallais (29 u. 30) 
gekntlpft, ohne dass allerdings die bislier gewonnenen Resultate bereits 
als feststehende Tatsachen der Wissenschaft angesprochen werden konnten. 

Auch Ophthalmologie und Otologie haben mancherlei Be- 
riihrungspunkte mit der Psychiatrie. So konnen wir des ophthalmo- 
skopischen Befundes nicht entraten, wo Vorhandensein oder Fehlen der 
Stauungspapille uns einen wertvollen Beitrag zur Diagnose bietet, und 
endlich an die Pupillenstorungen, vornehmlich die bei der Dementia 
praecox, geknilpft an die Namen Bumke und Westphal. Ferner er- 
innere ich an die Augenmuskellahmungen bei Alkoholismus und bei 
Paralyse. Die Beschaffenheit des Augenhintergrundes scheint uns fiir 
die Zukunft noch mehr diagnostische Anhaltspunkte bringen zu sollen; 
darauf deutet eine iiber 1000 derartige Untersuchungen berichtende 
Publikation Wintersteiner’s (31) hin, die allerdings nicht allseitig 
zustimmende Aufnahme bei der Kritik gefunden hat. Besonders be- 
achtenswert ist auch eine Gesichtsfeldeinschrankung vom hemianopischen 
Typus, wie sie Kafka (32) bei einem hysterischen Dftmmerzustand 
fand. — Die Otologie beriihrt sich mit der Psychiatrie hauptsJlchlich 
in der Taubstummheit, sei es, dass dieselbe in kongenitalen Hirn- 
veranderimgen bzw. -defekten, sei es, dass sie in Ohrerkrankungen des 
friihesten Alters ihre Ursache hat — im ersteren Falle geht sie be- 
kanntlich hfiufig mit einer angeborenen geistigen Schwfiche einher, im 
letzteren Falle weniger oft — ferner in den vom Mittelohr ausgehenden 
eitrigen Gehirnprozessen, die selir gut zu psychotischen Erscheinungen 
fuhren konnen und endlich in der Psychose der Schwerhorigen, einer 
Geistesstorung, welche die bekamiten Eigenschaften der Tauben, ins- 
besondere das Misstrauen, in verstarktem Masse zeigt. Hierher gehoren 
die 3 Falle Klieneberger’s (33), die in Kombination mit peripheren 
Ohrenerkrankungen Gehorstauschungen aufwiesen; diese Gehorshalluzi- 
uationen dominierten im Krankheitsbild und verliehen ihm so eine be- 
sondere Farbiuig. Klieneberger meint, dass, wemi man das Ohren- 
leiden behandle und es gelange, die periphere Stoning zu beseitigen. 
die Gehbrstauschungen dann abklangen. Ueber epileptische Krampfe 
im Gefolge von Mittelohreiterungen berichten Spira und Pasquier (34). 
Ziehen (35) schreibt, dass der chronische Paukenhohlenkatarrh bei 
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psychopathisch angelegten Personen nicht selten zu eigenartigen neur- 
asthenischen Zusthnden unit schweren Angstaffekten fiihre. Eine recht 
instruktive Monographic* zur Frage des Zusammenhangs von Ohr- 
erkrankimgen zu Psychosen verdanken wir Erikson (36), die Inter- 
essenten im Original nachlesen raogen. 

Die Dermatologie erinnert uns in erster Linie wieder an die 
metaluetischen Erkrankungen des Nervensystems; der Zusamnienhang 
bedarf hier wieder keiner n&heren Erlauterung. Von Psychosen, die 
direkt die Haut zn alterieren vermogen, ist in erster Linie die Hysterie 
zu nennen. Bloch (37) schreibt dartlber: ,.Am hiiufigsten ist die gan- 
granose Erkrankung der Haut bei Hysterie. Sie ist durchnus nicht 
immer ein Artefakt, ebenso wenig wie die bei demselben Leiden vor- 
kommende raerkwitrdige Hiimatidrosis, Chromhidrosis und die sogenannte 
^Stigmatisation". Bloch zitiert auch den aus der Literatur bekannten 
Fall einer jugendlichen epileptischen Idiotie, bei der Haarfarbewechsel 
parallel mit Depressions- und Exzitationszustiiuden auftrat. Wenn ein 
namhafter Dermatologe an die Mbglichkeit solchen Haarphanomens 
glaubt, miisste man ja auch die neuerdings vielfach wieder bestrittene 
Erscheinung des plotzlichen Ergrauens nach heftigen Gemiitsbewegungen 
als Tatsache hinnehmen. Interessant ist fiir uns Psychiater auch, wenn 
von berufener, dermatologischen Seite ein Juckreiz als rein psychisch 
bedingt angenommen wird 1 ). Bekannt ist uns die Gangriin und speziell 
der Dckubitus bei Him- und Rilckenmarkserkrankungen, insbesondere 
in den spftteren Stadien der Paralyse. Ueber den Herpes zoster sind 
die Akten nock nicht geschlosscn. Bei der volligen Unklarheit, die 
seine Aetiologie noch beherrscht, kann man natiirlich ohne viel Wider- 
spruch auch Him und Psyche fiir ihn verantwortlich machen. .Jeden- 
falls habe ich den Herpes zoster in fiinfjiihriger Anslaltspraxis weitaus 
httufiger gesehen als in lOjahriger Allgemeinpraxis, obgleich in letzterer 
naturgemftss die Patientenzahl ein Vielfaches der Zahl der mir anver- 
trauten Anstaltsinsassen darstellte. Endlich ist zu dieseni Kapitel noch 
der arzneilichen Exantheme (Veronal- usw.) zu gedenken, die wenigstens 
mittelbar mit der geistigen Erkrankung in Zusamnienhang steken. Haufig 
ist ja hier der Irrenarzt personlich inehr schuldig zu sprechen als die 
Psyckose; jedoch muss man z. B. das Veronalexanthem auch zu den 
Symptomen des voin Patienten ohne Zutun des Psychiaters aktpiirierten 


1) Zu denken gibt ja allcrdings die Tatsache, dass das Jucken bei manchen 
Hautaffektionen, wie z. B. dein Lichen ruber, anfallsweise auftritt, ja sogar 
unter Umstandcn sich nur naclits bemerkbar macht, ganz analog der Epilepsia 
nocturna. 
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Veronalismus hinzureehnen. Urn auch liier wieder auf eine neuzeit- 
liche Monograpliie zuru Schluss hinzuweisen, nenne ich den Vortrag 
Zsako's (38). 

„Wir treten nun in ein Kapitel ein, das Ihnen von alien Grenz- 
gebieten sclieinbar am fernsten liegt,“ sagt Kron (39), wenn er in seinem 
Biichlein ilber die Beziehungen von den Nervenkrankheiten zu Zahn- 
und Mundleiden auf die eigentlichen Geisteskranklieiten zu sprechen 
kommt. Nun, uns Psychiatern auch, das beweist die auf beiden Seiten 
ausserst diirftige Ausbeute, die wir aus der diesbeziiglichen Literatur 
gewinnen. Horen wir deshalb, was genannter Autor doziert. Er be- 
spricht zunachst die hypochondrische Paranoia, die imaginilre Zahnleiden 
vortauscht oder kleine Mundleiden aggraviert, sodann die Grossenideen 
des Paralytikers, die zu sinnlosen Bestellungen von Gold- mid Briicken- 
bau Anlass geben konnen, und darauf die hauptsachlichsten Krankheits- 
tvpen der Hysterie und Epilepsie. Sodann weist er auf die Intoxi- 
kationspsychosen mit einigen in der Zahnpraxis iiblichen arzneilichen 
Giften (Chinin, Iodoform, Chloroform) hin, an die er die postoperativen 
Psychosen anschliesst. Bisher sind ivir mit unserem Tliema dem Autor, 
so wertvoll seine Ausfiihrungen fiir angehende Zahnarzte sein mogen, 
ohne besonderes psychiatrisches Interesse gefolgt, denn wir vermissen 
den Kern der Sache, die Beziehungen der beiden Wissenschaften, batten 
vielmehr gern gesehen, wenn der Zungenbiss der Epileptiker etwas in 
den Vordergrund geriickt ware. Nun aber kommen dock noch einige 
fiir uns wertvolle Beriihrungspunkte. „Es gibt aber auch psychische 
Storungen, die zu Mundaffektionen Veranlassung geben,“ falirt der Autor 
namlich fort und weist auf das paranoide tagelange Geschlossenhalten 
des Mundes mancher Kranken mit fotider Zersetzmig der Mundflussig- 
keit, sowie auf die Mundfaulnis, die bei kiinstlicher Ernahrung all- 
mahlich entsteht, und auf den Ptyalismus einiger Psychotischer hin. Die 
Theorie von den Reflexpsyehosen, ausgeliist durch kariose Zahne, ist 
noch vorher eingeflochten, muss aber von uns gleich den Hypothesen 
Bossi's abgelehnt werden. Jedoch muss es dabei eine stete Aufgabe 
des guten Irrenarztes sein, der Mundhohle und den Zahnen der ihm 
anvertrauten Kranken seine voile Aufmerksamkeit zu schenken, und 
wenn Kron die Warming ausspricht, es diirfe auch die Psychiatrie von 
den Stomatologen nicht vemachlassigt werden, so wollen wir mis vice 
versa die Stomatologie am Herzen liegen lassen; ich mochte sogar die 
Forderung aufstellen: in die moderne Irrenanstalt gehoren regelmiissige 
Besuche des Zalmarztes, vielleicht melir noch als jedes anderen Spezia- 
listen, denn seine Technik liegt uns Allgemeinmedizinem am fernsten. 
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• 1. Sitzung vormittags 9 Uhr 

iin stadtischen Krankenhaus Altona. 

Herr Geh. Sanitiitsrat Dr. G. Wallichs eroffnet die Sitzung und begriisst 
die Anwesenden. Zum Vorsitzenden wird Herr Cimbal-Altona, zu Schrift- 
tuhrern die Herren Hinrichs-Schleswig und Jakob-IIamburg gcwahlt. Die 
Versammlung wird von Ilerrn Senator Dr. Warbeck als Vertreter der Stadt 
Altona begriisst und zu einem Friihstiick im Hotel Kaiserhof eingeladen. 

Ueber die Reihenfolge der Vortriige wird beschlossen, dass die Demon- 
strationsvortrage und der Vortrag des Herm v. Bergmann vormittags statt- 
finden sollen. 

VortrSge: 

1. Herr Drascke-Hamburg: *yeber die Scapula scaphoidea*. 

Yortr. betonte nach kurzer Wiirdigung der bisher erschienenen Arbeiten 
liber die Scapula scaphoidea zunachst, dass er bci seincn Untersuchungen an 
Hamburger Volksschulkindern nicht den Wcg der serologischen Forschung an 
Aszendenz und Deszendenz beschritten habe, weil es unmdglich sei, cine solche 
Arbeitsmethode bei 4000 Volksschulkindern und deren Aszendenten durchzu- 
fiihren, zumal sie ja schliesslich alle untersucht wcrden miissten, und ganz 
sicher wiirden die Eltern hiergegcn Vcrwahrung einlegen. 

Das Ergebnis dieser umfangreichen Untersuchungen lasst in etwa 10 bis 
20 pCt. eine deutlich ausgesprochene Scapula scaphoidea nachweisen; in den 
llilfsscliulen, die ja ein durcli Krankheitsprozesse gesiebtes Schiilermaterial 
haben, steigt die Haufigkeit auf etwa 25 pC't. Dies Zahlcnverbiiltnis ergibt sich 
fiir die Normalschulen mit ziemlicher Gleichmiissigkeit durcli alle Klassen hin- 
durch, begreift also die Lebcnsjahre C—14. 

Bei den Untersuchungen hatte Yortr. neben der Allgemeinuntersuchung 
und dem Achten auf Degenerationszcichen bcsonders zwei Punkte im Auge; er 
fragtc sich, das wievielte Kind ist das betreffendc in der Reihe seiner Ge- 
schwister und wclchen Platz nimmt es ein in der Reihe seiner Mitschiilcr. Der 
Einfachheit halber bildete er zwei Quotienten, von denen der erste den Fa- 
milien- und dor andere den Schulquotienten darstellt. Der erste bringt zum 
Ausdruck, dass das betreffende Kind z. B. das vierte unter seinen sieben Ge- 
schwistern ist (4/7), wahrend dcr zweite in analoger Weise dasselbc nach seinem 
Klassenplatz zur Gesamtzahl der Mitschiilcr auffiihrt, z. B. 32/52. Gegen beide 
Quotienten lassen sich Einwendungen erheben. Der Familienquotient bringt 
die Stellung des in Fragc kommenden Kindes im Verhaltnis nur zu seincn 
lebenden Geschwistern, denn es ist ziemlich schwierig, ja unmdglich, alle Aborte, 
Friihgeburten und alle die in den ersten Jahren verstorbenen Geschwister in 
richtiger Reihenfolge und mit einwandfreien Ursachen des Zugrundegehens auf- 
zufiihren. Man denke nur an die allzu hiiufigen kiinstlichen Aborte. 

Der Schulquoticnt kann auch dicsen oder jenen Fehler in sich schliessen; 
so findet man ja oft Kinder der verschiedensten Geburtsjahre in einer Klasse 
vercinigt. Der oft von der Schule geiibte Brauch, die Kinder nach ihren 
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Fahigkeiten dem 1., 2. oder 3. Drittel der Klasse zuzurechnen, erwies sich hier 
als sehr praktisch. 

Mit Hilfe dieser beiden Quotienten kam Vortr. zu dem Ergebnis, dass 
trotz der oft scliwierigen wirtschaftlichen Lage der arbeitenden Volksklassen 
erstens sehr viele zahlreiche Familien angetroffen werden, wenn auch das Zwei- 
kindersystem des Oefteren in Erscheinung tritt, und zweitens eine grosse An- 
zahl von Kindern schulpflichtig wird; mithin hat eine grossere Ausmerzung auf 
Grund einer in der Aszendenz dieser Kinder mit iibenviegender Hiiufigkeit be- 
stehenden Syphilis, wie Graves annimmt, nicht stattgefunden. Weiter aber 
hat sich ergeben, dass die Kinder mit Scapula scaphoidea nach ihren Schul- 
leistungen in der grosseren Mehrzahl sich im letzten, in geringerem Masse 
sich im raittleren und nur vereinzelt sich im ersten Drittel der Klasse finden. 

Die kcirperliche Untersuchung ergibt eine ganze Iteihe von Degenerations- 
zeichen und als wichtigsten Allgemeinbefund in fast alien Fallen eine Rachitis, 
die man vornehmlich am Thorax lokalisiert findet; hierbei ist weiter noch hochst 
beachtenswert, in welch gutem Zustande sich zumeist die Ziihne befinden. 

Nach allem spielt die Lues in der Aszendenz der Kinder mit Scapula 
scaphoidea bei weitem nicht die Rolle, die ihr eingeriiumt worden ist. Es 
werden hdchstwahrscheinlich eine ganze Reihc von Faktoren dabei beriicksiehtigt 
werden miissen und nicht zum wenigsten die Rachitis, und gerade nach dieser 
Richtung ist der Schulquotient iiusserst beachtenswert. 

Sodann stellte der Vortr. 6 Kinder mit Scapulae scaphoideac vor, und 
zwar ein Zwillingspaar, von denen der eine Bruder eine ausgesproebene Scapula 
scaphoidea aufwies, der andere hatte ein „musterhaft“ gebildetes Schulterblatt: 
bei einem zweiten Zwillingspaar (Knabe und Madehen) hatte das besser ent- 
wickelte Madehen ausgesprochene Scapula scaphoidea, wahrend bei dem Bruder 
ein soldier Zustand nur angedeutet war. Alle Kinder hatten deutlich rachiti- 
schen Thorax und gut gebildete Ziihne. (Autoreferat.) 

Diskussion: 

Herr Nonne-Hamburg zeigt Photographien und Diapositive von Fallen 
von ausgesprochener Scapula scaphoidea, deren Trager Tuberkulose und Alko- 
holismus in der Aszendenz aufwiescn und die eine Reihe von anderen somati- 
schen und vor allem mehr oder weniger schwere intellektuelle und ethische 
Degenerationsstigmata boten; 2. Falle, in deren Aszendenz Syphilis bzw. Tabes 
und Paralyse, mit und olme Kombination von Alkoholismus und Tuberkulose, 
waren. 

In 2 -Fallen wurde die Syphilis in der Aszendenz erst nachgewiesen durch 
die serologische Untersuchung der Eltcrn, die positive Wassermannsche Reaktion 
bei diesen ergab. 

Herr Draseke hatte in seinen Fallen die Aszendenz und nicht nur die 
Trager der Scapula scaphoidea selbst untersuchen sollen, und zwar sowohl auf 
Stigmata von Syphilis als auch auf solche von Tuberkulose und Alkoholismus. 
Nonne betont, dass er die Scapula scaphoidea nur als ein neues Degenerations- 
stigma, als den Ausdruck einer Keimschadigung ansieht und dass keine Rede 
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davon sein kdnne, dass man es hier mit einem spezifisch-hercditar-syphilitischen 
Symptom zu tun liabe. 

Herr Wcygandt-Hamburg: Die Scapula scaphoidea ist, von grbbcren 
Missbilclungen abgesehen, dasjenige Degenerationszeichen, das am friihesten 
nachweisbar ist, schon in der ersten Hiilfte der Embryonalzeit. Leider werden 
syphilitische Embryonon von den Aerzten, die sie bfter erlangen, zu selten der 
neurologischen Untersuchung iiberwiesen. Als spezifisch wird man sie nicht 
ansehen konnen; ein wichtiger Fingerzeig in dieser Hinsicht ergibt sich aus 
dcm Alkoholismus in der Aszendenz; dieser keimschadigende Einfluss kann be- 
kanntlich die allormannigfaltigsten Degenerationszeichen, wie auch Entartungs- 
und Erkrankungsformen in der Deszendenz herbcifiihren. Die vom Vortr. ge- 
streifte Frage, ob Rachitis, abgesehen von ihren Beziehungen zur Spasmophilie, 
allein Schwachsinn bewirken kdnne, ist noch nicht ganz gelost; manche Rachi- 
tische sind psychisch auffallend geweekt und regsam, aber im ganzen bleiben 
doch viele Falle psychisch zuriiek und einige schwere Fallo sind mit tiefer 
Idiotie verbunden. Interessant ist die Mitteilung, dass bei dcm Material des Vortr. 
die Zahne im ganzen gut waren. Sonst trifft man bei Schwachsinnigendie ver- 
schiedensten Zahnanomalien, allcrdings die Hutchinsonzahne sind auch bei syphi- 
litisch Schwachsinnigen ziemlich selten, iibrigens ist auch die Keratitis luica nicht 
sehr haufig, manchmal wird sie durch eine skrophulose Keratitis vorgetauscht. 
Unter den Augcnstorungen der Ililfsschuler wie auch der Fbrderklassenschiiler im 
Sickingerschen System zu Mannheim konnte W. sehr haufig Strabismus finden. 

Herr Briickner-Hamburg halt es fur sehr erfreulich, dass von Herrn 
Driiseke die Bedeutung der Scapula scaphoidea einmal nicht an Idioten und 
Deszendenten Nervenkranker, bei denen Syphilis ohnehin unverhaltnismassig 
haufig ist, sondern an einem einwandfreien Durchschnittsmaterial gepriift ist. 

Die BehauptUngen von Graves waren doch wohl iibertriebener, als es 
nach den Ausfuhrungen des Herrn Nonne scheint. 

Bei Graves heisst es: Deutcn diese Befunde nicht auf einen gemein- 
samcn Ursprung, auf einen Zusammenhang der Scapula scaphoidea und der 
Syphilis in der Aszendenz? — Kollert misst der Syphilis ursachlich wenig 
Wert bei und betrachtet die Scapula scaphoidea lediglich als ein abiotrophes 
Symptom, deren Trager meist in friihen Jahren an Tuberkulose sterben. 

Es ware also darauf zu achten und dazu bietet das Material Driiseke’s 
die beste Gelegenheit, ob die Scapula scaphoidea wirklich quoad vitam ein 
malignes Symptom darstellt. 

Herr E. R eye-Hamburg betont, dass die Scapula scaphoidea keineswegs 
eine fur Lues spezifisehc Bedeutung babe, und weist ferner darauf hin, dass 
das eine Kind in einer Familie die in Frage stehende Anomalie darbieten kdnne 
und ein anderes nicht, und dass es somit auch nichts Auffallendes sei, wenn 
in einem Fall, wie Herr Draseke ihn erwahnt, das eine von Zwillingskindern 
scaphoide Scapula besitze und das andere nicht. 

Was das Alter der Trager einer scaphoiden Scapula anbelangt, so ver- 
weist R. auf die in seiner Arbeit gegebenen Daten, die mit den diesboziiglichen 
Befunden von Kollert iibereinstimmen. 
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Herr Driiseke (Schlusswort) betont noch einmal, dass eine serologische 
Untersuchung nicht durchzufiihren war, darum ist der vorgezeichnete Weg be- 
schritten worden. Er hat Kinder der verschiedensten europaischen Kulturvolker 
gesehen, alle weiscn sie den gleichen Zustand auf, z. B. unter anderen die 
Polen, die sich mit ungeminderter Kraft vermehren und dem Aikoholabusus in 
den unteren Schichten der Bevblkerung nicht abgeneigt sind. 

2. Herr Nonne-IIamburg: „Ueber Falle von Myelitis funicularis 
mit unge wohnlichcm Verlauf“. 

Herr Nonne referiert iiber den hentigen Stand der Lehre von der 
Myelitis funicularis, die von den Erfahrungen der spinalen parencbymatosen 
berdfbrmigen Degenerationen bei Aniimien verschiedenen Herkommens ausging. 

N. berichtet iiber 2 Falle, dercn kliniseher Verlauf vollkommen atypiseh 
war. In dem 1. Fall handelte es sich um ein durchaus gewohnliches klinisches 
Bild einer multiplen Sklerose, in dem anderen Fall um das einer transversaien 
akuten Myelitis. In beiden Fallen deckte erst die Sektion und die spatere 
mikroskopische Untersuchung eine Myelitis funicularis als anatomisehe Grund- 
lage des Krankheitsvcrlaufes auf. (Autoreferat.) 


Diskussion: 

Herr Wo hi will-Hamburg macht auf die zerobralen Symptome bei der 
funikularen Myelitis aufmcrksam. Wcnn auch der gesamte Symptomcnkomplex 
der multiplen Sklerose hierbei vollkommen besehrieben ist, so sind doch einzelne 
Symptome derselben, wie Nystagmus, Optikusaffektionen und versehiedenes mehr. 
nichts ganz Seltenes; fcrner wurden beobachtet llirnnervenlahmungen, allgemeine 
Konvulsionen und psychische Storungen von ziemlich charakteristischem Ge- 
priige. Im Kontrast hierzu ist pathologisch-anatomisch wenigstens der herd- 
formige Prozess auf das Ruckenmark beschriinkt; in der Medulla oblongata 
findet man nur noch ganz selten vereinzelte Liickenfelder. Dariiber hinaus sind 
nur noch uncharakteristischc diffuse Veriinderungen, namentlich an den Ganglien- 
zellen der llirnrinde nachweisbar. Nur Schroeder beschreibt in einem Fall 
von anamischer Spinalerkrankung mit Psychose auch in der Hirnrinde eigcn- 
artige Herde, die aber dem spinalen Prozess nicht analog sind. Das Gehim 
miisste in Fallen dieser Art viel regelmassiger untersucht werden. 

Herr Draseke-Hamburg weist darauf hin, dass bei den geschilderten 
pathologisch-anatomischen Befunden vielleicht zur Erkliirung auch das rein 
mcchanische Moment der Uralagerung der grauen und weissen Substanz in der 
Oblongata herangezogen werden kann. 

Herr Jakob betont die Unterschiede im mikroskopischcn Bilde von Fallen 
der Myelitis funicularis und multiplen Sklerose: hier schwere entziindliche, 
exsudativ-infiltrative Vorgange an den Gefiisscn, die dort vollig fehlen. Es ist 
nicht ausgeschlosscn, dass wir hierin wesentliche Anhaltspunkte fiir die patho- 
genetische Beurteilung der Krankheitsprozesse erblicken miissen: wiihrend es 
sich bei der Myelitis funicularis, namentlich als Folgeerkrankung der perniziosen 
Anamie, um eine ausgesprochene toxischc Stbrung liandelt, diirften die oben 
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angefiihrten Bcfunde bei der multiplen Sklerose mehr an ein lebendes Virus 
denken lassen. 

Herr Nonne: Schlusswort. 

3. Herr G. v. Berginann-Altona: „Status des vegetativen Nerven- 
systems“. 

Im Gegcnsatz zu den ersten Publikationcn, welche die klinischen Krank- 
heitsbilder der Vagotonie und Sympathikotonie aufgestellt haben, hat neuer- 
dings Lewandowsky gemeint, diese Begrifl'e soli ten vollkommen fallen ge- 
lassen werden. Die Wahrheit liegt nach den Untcrsuchungen auf der inneren 
Abtcilung des stiidtischen Krankenhauses in Altona in der Mitte. Es ist rick tig, 
dass Individuen, die nur im Gebiete des Vagus oder nur dem des Sympathikus 
leichter erregbar sind, eigentlich niclit vorkommen. Es ist ferner richtig, dass 
die Aufstellung eines „erweiterten“ Vagusgebietes eine pharmakologische Ab- 
straktion ist, die mit Tatsachen aus dem Gebiete der Anatomic und namentlich 
auch der Physiologie nieht liickenlos iibereinstimmt. So kommt es auch, dass 
von einzelnen Symptomen sich gar nieht sagen lasst, ob sie Vagus- oder 
Sympathikussymptome sind, z. B. das Schwitzen. Endlicli ist der Begriff der 
Tonic nieht so einfach fur diese klinischen Verhaltnisse anwendbar. Nun kommt 
aber noch hinzu, dass die Berechtigung, eine Neurose sui generis bier ab- 
zugrenzen, sicher nieht in der Allgemeinlieit zutrifft. Gerade zentrale Neurosen, 
wie z. B. die Hysterie, zeigen fast regelmassig auch Abweichungen im vegetativen 
Nervensystem. .Man hat auch gemeint, dass nur bei psychischen Storungen 
Kombinationen von Sympathikotonie und Vagotonie vorkommen (v. Noorden jun. 
und Andere). Auch das trifft nieht zu, die Mischformen sind durchaus auch sonst 
die Regel. Wir kommen klinisch am weitesten, wenn wir ungeachtet der Hvpo- 
thesen uns zuniichst beschriinken, „die Stigmata des vegetativen Ncrvcnsystems“ 
festzustellen, sowohl die spontanen, wie z. B. das Schwitzen, den Dermo- 
graphismus, das Glanzauge, den Exophthalmus, den Blahhals, die Hyper- 
sekretionen und die Motilitatsstorungen am Magen oder Darm und dergl. 
mehr, und daneben die pharmakologischen Priifungen mittels Adrenalin 
einerseits und Pilokarpin-Physostigmin-Atropin andcrerseits. Solche ganz all- 
geraein durchzufiihrendcn Untersuchungen sind der Vorschlag des Vortragenden, 
der sie fiir einen einwandfreien klinischen Status bei einem Patienten fiir 
mindestens ebenso wichtig erklart, wie z. B. jene Iteflexprxifungen des animalcn 
Nervensystems, d. h. jene zum Zentralnervensystem und dessen Bahnen ge- 
horigen Untersuchungen, die heute schon Allgemeingut sind. Der so systematisch 
durchgefiihrte Status des vegetativen Nervensy stems wird Zusammen- 
hiinge erschliessen, die bisher nieht erkannt waren. Dies wird erliiutert durch 
die Haufigkeit der vegetativen Stigmata beim Ulcus duodeni, als an einem be- 
liebigen Beispicl. Wir sollen also zuniichst die Begriffc Vagotonie und Sym¬ 
pathikotonie mit den dahinter steckenden Hypothesen ganz bei Seitc lassen: die 
Vorstellung, dass ein System allein ergriffen sci, ist unrichtig; ausserdem 
kdnnte sowohl von der Peripherie wie vom Zentrum aus ja auch in den 
vegetativen Bahnen selbst und den dazu gehdrigen Ganglien und Plexus das 
Arehiv f. Psjchiatrie. BJ. 51. Heft 3. - 1 
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auslbsende Moment seinen Anfang nehmen, welches die vegetativen Stigmata 
erzeugt, last not least aber in den Driisen mit innerer Sekretion, die dureh 
ihre Hormone das Nervensystem fdrdernd und hemmend beeinflussen und ahn- 
licli wie die erwahnten Pharmaka gcanderte Bedingungen im vegetativen Nerven¬ 
system schaffen. (Autoreferat.) 

Diskussion: 

Herr Tromncr-Hamburg betont die Wichtigkeit der Erforschung des 
sympathisehen bzw. autonomen Systems fur die Kenntnis der funktionellen 
Neurosen, die bekanntlich bei Generalisierung fast stets mit Stdrungen in den 
genannten Systemen einhergehen. Vor allem bilden diejenigen Yorgange, welelie 
wir als Begleiterscheinungen von Affektcn ansehen, eine Quelle haufiger Stdrungen, 
nicht nur im Wacben, sondern aucli im flachen Schlaf. Ueberhaupt lauft 
schliesslich die ganze Psycho-Physiologie der Affekte auf eine Physiologie des 
Sympathikus hinaus. Ja noch mehr, die Tatsache, dass es gelingt, durch 
hypnotische Suggestion die sympathisehen Funktionen direkt zu beeinflussen, 
gewissermassen unter Umgehung von Affekterregung, z. B. Stuhlgang, Blasen- 
entleerung, Sexualfunktionen, Schweisssekretion u. a., lehrt, dass die Hirnrinde 
direkt jene Funktionen beeinflusst. Angesichts dieser hauGgen und mannig- 
achen zerebralen Einfliisse mochte ieh fragen, ob die Angriffspunkte der zur 
Priifung angowandten pharmakologischen Mittel sich immer mit geniigender 
Scharfe lokalisieren lassen. 

Was die bei Sympathikotonikern angeblich vorkommende Mydriasis an- 
langt, so erinnern mich rneine Erfahrungen, dass Kranke mit starker Mydriasis 
gewdhnlich solchen Neurosen und Psychosen angehorten, welche stark gehemmte 
Affekterregbarkcit zeigten, also geringe Sympathikuserregbarkeit; z. B. stabile 
hysterische Zustiinde, Stupor oder Katatonie. 

Herr Weygandt-Hamburg: Eine Ausgcstaltung des Status des vegetativen 
Nervensystems ware den neurologischen wie aucli den psychiatrischen Kranken- 
geschichten sehr zu wiinschen. Aber auch die Theorien sind wegen ihres 
heuristischen Wcrtes nicht bedeutungslos. Anregend ist z. B. die Betrachtung 
der Dementia praecox in ihren Bezielmngen zu einem gewissen Dvsadrenalismus. 
Der von Kraus und Peritz betonte Gegensatz des mehr sympathikotropen 
Kindesalters und des vorwiegend vagotropen postpubischen Alters ist auch fiir 
die Psychogenese und Rassenpsychologie von Bedcutung, auch lassen sich daraus 
individual-psychologische Ratschlage gewinnen. 

Herr Bischoff-Langenhorn weist auf die grosse Bedeutung hin, die 
Unlersuchungen iiber die Funktion des sympathisehen Nervensystems fiir die 
Psychologie haben, in der sie geeignet sind, geradezu ausschlaggcbend in der 
Frage nach der Unterscheidung zwischen Gefiihl und Empfindung zu sein. Das 
Gefiihl wird von vielen Seiten als ein liomplex von Organempfindungen gedeutet, 
Diese Organempfindungen aber werden uns vermittelt durch die Sympathikus- 
striinge. Wir sind wolil berechtigt, auch im Sympathikus wie im ribrigen 
Nervensystem afferente und efferente Fasern zu vermuten. Wahrend in dem 
Yortrage die gcsckilderten Uutersuchungen sich mit der Wirkung der efferenten 
Fasern beschiiftigten, ware fiir die Erforschung abnormer oder krankafter 
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psychischer Phanomene gerade das Studium der afferenten Fasern von grosser 
Bedeutung. Gerade hier konnten uns Aufschliisse gegeben werden fiber Schmerz- 
geftihl oder Schmerzempfindung, iiber Angstzustande und ahnliche Storungen, 
vie sio bereits in der Diskussion hier erwiihnt worden sind. 

Herr v. Bergmann: Schlusswort. 

4. Herr A. Jakob und Herr V. Kafka-Hamburg: „Ucber atypische 
Paralysen und paralyseiihnliche Krankheitsbilder mit besonderer 
Beriicksichtigung der anatomischen und serologischen Unter- 
■suchungsergebnisse". 

Herr Jakob geht von den Noguchischcn Spirochiitenbefunden aus, von 
denen er sich selbst in Originalpriiparaten, die Herr Prof. Weygandt zuge- 
sandt erhielt, iiberzeugen konnte und erwiihnt die Tatsache, dass sich die 
Spirochaten in diesen Praparaten nur ganz vereinzelt auffinden liessen gegcn- 
iibcr jenen Originalpriiparaten, die Herr Nonne jiingst im Hamburger bio- 
logisehen Ycrein demonstrierte, in denen herdweise Ansamndungen von Spiro- 
■cbaten zu sehen warcn. J. hebt die Wichtigkeit reichlicher und sorgfaltiger 
Naehuntersuchungen hervor, die hier erst ein entscheidendcs Wort sprechen 
kiinnen, entscheidend namentlich fur die Frage, vie und varum die Spirochaten 
hier gerade diesen Weg gehen und ob der Spirochiitenbefund alien Fallen von 
Paralyse zukommt oder nur besonders gearteten Fallen eigen ist. 

Der Vortr. weist dann auf die bekannte Tatsache hin, dass es Paralysen 
gibt, die in ihrom Zustandsbild vie Verlauf recht erheblich von dem gewohnten 
Bilde abwcichen, dass wieder andere serologisch auffallende abnorme Reaktionen 
zcigen und wiederum andere anatomisch durch einen eigenartigen Befund tiber- 
raschen. All diese „atypischen“ Falle wurdcn von den beiden Vortragenden 
schon scit liingerer Zeit gesammelt und besonders eingehend untersucht; aus 
diesen Erhcbungen scheint her\ r orzugehen, dass sich — namentlich durch das 
Zusammenarbeiten von Serologie und Anatomic — gewisse Untorgruppen aus 
dem grossen paralytischen Krankheitsbilde herausschalen lassen. Anatomisch 
interessierten vornehmlich die entzundlich-infiltrativen Vorgange im Vergleicbe 
mit den entsprechenden Erschcinungen anderer Infcktions- und Intoxikations- 
krankheiten, insbesondere aber in ihren Beziehungen zu den echten luisch-ent- 
ziindlichen Prozessen, weiterhin die Frage nach eventuellen Kombinationcn echter 
luischer Prozesse mit „tabischen und paralytischen“ Veriinderungen im Zentral- 
nervensystem. Gerade fiir das Studium diescr Fragen scheinen die klinisch und 
serologisch atypiscben Falle von Paralyse sehr wichtig und interessant. 

J. bespricht nun an der Hand von Mikrophotogrammen die auffallendsten und 
vondemgewohnlichenBcfundeabweichendenhistologischenErschei- 
nungen solchcr atypischer Fa 11 e, die in mehrere Gruppen eingeteilt sind. 

Die erste Gruppe urofasst 5 Kranke, die klinisch atypische und 
dahcr unerkannte Paralysen darstellen, serologisch positiv 
rcagierten und auch anatomisch im vresentlichen den fiir Paralyse 
charakteristischen Befund neben bemerkenswerten liistologischen 
Eigentiimlichkeiton zeigten. 

71* 
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1. Pat. Da. erkrankte erstmals mit 32Jakren an Melancholie (9 monatiger 
Anstaltsaufenthalt); mit 51 Jahrcn 2. Aufnahme wegen paranoider Ideen und 
Yerwirrtheit. Neben Ungleichheit der Pupillen und allmahlicher Abschwachung 
der Patellar- und Achillessehnenreflexe bietet Pat. ein typisch-paranoides Zu- 
standsbild mit zahlreichen Manieren und langsam fortschreitendem, intellek- 
tuellem Verfall. Nach 26 jiihr. Anstaltsaufenthalt mit 77 Jahrcn Exitus an apoplek- 
tiformem Anfall. Diagnose: Dcm. paranoides. Makroskopisch: Leptomeningitis 
(lcichten Grades); keine Ependymitis. Gehirngcwicht 1260 g. Mikroskopisch neben 
leichter Degeneration der Hinterstriinge ein fur Paralyse sprechender Befund 
am Grosshirn mit ausgesprochener Endarteriitis luica der kleinen Gefasse: 
an einzelnen Rindenstellen (namentlich Inscln) nehmen die infiltrativen Er- 
scheinungen mehr den Charakter der Meningoencephalitis luica an (hoch- 
gradige und gleichmassige Infiltration der Pia und der Lymphscheiden der 
benachbarten Rindengefasse; herdweises Uebcrgreifen der Piainfiltration auf das 
Rindengewebe mit starken reaktiven Erscheinungen der Glia). 

2. Pat. Li., mit 30 Jahren wegen paranoider Ideen aufgenommen, bietet 
25 Jabre hindurch neben ad maximum erweiterten und lichtstarren Pupillen 
(nach spezialistischer Untersuchung ein angeborener Irisdefekt?) psychisch ein 
charakteristisches paranoides Krankhcitsbild voller Manieren und Gehorshallu- 
zinationen. 3 Monate vor dem Tode apoplektiformer Anfall mit nachfolgender 
Sehwache der Extreraitaten, des Fazialis und Sprachstorung. Nach 25jahrigem 
Anstaltsaufenthalt mit 55 Jahren Exitus. Diagnose: Dem. paranoides + 
Arteriosklerose. Makroskopisch eine teilweise in Organisation begriffcne 
subdurale Blutung iiber beide Hemispharen; die Pia zart; keine Ependym- 
granulation. Mikroskopisch ein typisch-paralytischer, vorgeschrittener 
Prozess in der Hirnrindo mit deutlicher Endarteriitis luica der 
kleinen Gefasse. 

3. Pat. Ila., seit dem 9. Lebensjahre epileptische Kriimpfe, als das Bild 
eines dementen Epileptikers mit zahlreichen Anfallcn 13 Jahre lang in der 
Anstalt. Mit 42 Jahren Tod im Status. Diagnose: Epilepsie. Mikroskopisch: 
Paralytisober Entziindungsprozess mit ausserordentlicher Gefass- 
vcrmehrung. 

4. Pat. Fe., mit 58 Jahren an Merkfahigkeits-, Gedachtnis und agnostischen 
Stdrungen erkrankt, macht den Eindruck einer priisenilcn Demenz. Mikro¬ 
skopisch eine ausgesprochene Paralyse mit kleinen herdformigen An- 
sammlungen von Lymphozyten in derRinde ausserhalb der Gefass- 
scheiden. 

5. Pat. Zi. erkrankte mit 55 Jahren apoplektiform mit nachfolgender 
Hcraiplegie, motorischer und sensorischer Aphasie; nach V 2 Jahr im Status 
Exitus. Diagnose: Hirnlues. Mikroskopisch: Schwerer paralytischer Hirn- 
befund mit besonderem Befallensein des linken Schliifenlappens, 
hier auffallend starke Pia- und davon abhangige Gefassinfiltrationen; 
zahlreiche Plasmazellen frei im Gewebe; Endarteriitis mit Gefass- 
neubildung. 

In einer zweiten Gruppe von Fallen wird kurz iiber paralyseahn- 
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liehe Krankheitsbilder gesprochen, bei denen namentlich auf Grund der 
negativen serologischen Bcfunde eine Paralyse ausgeschlossen werden konnte. 
Anatornisch handelte es sich um Falle von Arteriosklerose, diffuser Sklerose, 
Alzheimerscher Krankheit. (Es waren keine Falle darunter, wie sie erst jiingst 
von Alzheimer als von noch unbekannter Pathogenese geschildert worden sind.) 

Die dritte Gruppe urofasst klinisch einwandfreie Paralysen, die 
durch ihre negativen serologischen Reaktionen auffallen. Auch ana- 
tomisch handolt es sich dem mikroskopischen Bilde nacli in einem Falle um 
cine ganz typische Paralyse; in zwei weiteren Beobachtungen stchen aber 
die hochgradigen, sich besonders an die pialen Gefasse haltenden Meningeal- 
infiltrationen und endarteriitischen Erscheinungen an den Rinden- 
gefiissen (mit stellenweise vdlligem Verschluss) weitaus im Vordergrund der 
histologischen Veriinderungen, die in anderen Windungen wieder in einem fiir 
die Paralyse charakteristischen Befund sich entwickelt haben. 

In einem anderen Falle, dcr klinisch als Paralyse mit Herderschei- 
nungen imponierte und alle serologischen Reaktionen stark positiv zeigte, 
charakterisiert sich der anatomische Prozess neben geringgradigen infiltrativen 
Rindenerscheinungen vornehmlich als Meningitis luica und Endarteriitis 
mit Erweichungen und Rindenverddungon. 

Schlicsslich wird an zwei Fallen das Kapitel Meningitis und Paralyse 
kurz erortert: im ersten Falle Schr., dcr ein meningitisches Bild bot, zeigte 
sich anatornisch eine in nichts auffallende Paralyse; im zweiten Falle Ro. 
konnte histologisch eine die Paralyse komplizierende Kokkenmeningitis 
sichergestellt werden. 

Zusammenfassend macht J. auf die Schwierigkeiten aufmerksam, die sich 
in solchen atypischen Fiillen auch der anatoraischen Beurteilung entgegen- 
stellen und glaubt, dass gerade im Ilinblick auf die Noguchischen Befunde 
die Paralysen mit endarteriitischen Erscheinungen grosse Beachtung 
verdicnen. Soglcich nacli dem Bekanntwerden der Noguchischen Entdcckung 
wurden vom Vortr. gerade die oben besprochencn Falle nach der Original- 
Lcvaditi-Methode untersucht — bis jetzt mit negativem Erfolg. (Autoreferat.) 

Herr Kafka bespricht an der Hand einer Tabelle die bei den von 
11. Jakob beschriebenen Fallen sich ergebenden Ilesultate der Untersuchung 
der Korperfliissigkeiten. Es wurden im Blute die Wassermannsche Reaktion 
mit alien Verfeinerungen, ferner die Normalambozeptor- und Komplement- 
bestimmung vorgenommen, in dcr Zerebrospinalfliissigkeit die vier Reaktionen, 
cvcntuell auch mit Bestimmung der Zellart im llamatoxylin-Eosin- und Alz- 
heimer-Praparat, ferner die Bestimmung des Normalambozcptors und Kom- 
plcments nach Weil und Kafka. Ausserdem wurden in manchen Fallen noch 
besondere Untersuchungen vorgenommen. Die meisten Falle wurden intravital 
untersucht, einige jedoch postmortal, wobei sich herausstellte, dass das kurze 
Zeit nach dem Tode entnommene Spinalpunktat sich sehr gut zur Priifung 
eignet, weniger der bei der Sektion erhaltcne Ventrikelliquor. Die Falle der 
ersten Gruppe (klinisch unerkannte und atypisch verlaufende Paralysen) sind 
von ganz besonderem Interesse. nier hat die Ilamolysinreaktion ihre Feuerprobe 
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bestanden, indern sie durch ihren stark positiven Ausfall (im ersten Fall aucb 
im postmortalen Spinal liquor) die Paralysendiagnose iiber jeden Zweifel erhob. 
K. demonstriert an einer Tabelle die nach den Berichtcn der Literatur bis jetzt 
orhaltenen Resultate mit der Ilamolysinreaktion und Komplementbestimmung in 
der Zerebrospinalfliissigkeit: nach dieser Cndet sich bei der akuten Meningitis 
Xormalambozcptor in 100, Komplement in niindestens 90 pCt. der Falle, fur 
die Paralyse ergeben sich niindestens 87 und 90 pCt., wahrend alle anderen 
Krankheiten 0 pCt. zeigen. — Ira zweitcn Falle bietet sich auch das Phanomen 
des Kompleinentschwundcs im Blute. Dies leitet zum dritten Fall heriiber, 
der Komplement- und Normalarabozeptorschwund im Blutserum aufwies. K. 
demonstriert an der Hand der Tabelle, dass das Fehlen des Normalambozeptors im 
Blute bei Paralyse viel haufiger als bei Lues und Nichtlues vorkoramt; das 
Gleichc gilt im erhbhten Masse von der Analexie (bei Ausschaltung von Lepra, 
Fieber, Kachexie). Das Zusainmenvorkommen beider Phanome deutet aber 
fast immer auf eine Paralyse hin. So konnte also auch in diesem Falle aus 
dcm letztgenannten Syndrom im Zusammenhang mit der schwach positiven 
sonstigen serologischen Reaktion im Blut und Liquor (die allein die Diagnosen- 
stellung nocli nicht erlaubt hiitten) die Paralyse erkannt vrerden. Auffallend 
war in diesem Fall auch die stark hiimolytische Wirkung des Haras, wie man 
sie haufig bei Paralysen (aber nicht allein) findet. Der vierte Fall machte 
durch seinen stark positiven Wassermann im Liquor die Paralysendiagnose 
wahrscheinlich; auf andere interessante Seiten kann hier nicht eingegangen 
werden. Auch im 5. Fall liess die Starke der Reaktionen die Paralysen¬ 
diagnose sicherstellen. — Die zweite Gruppe: Klinisch paralyseverdachtige, 
aber anatomisch nicht paralytische Krankheitsbildcr zeigten auch im serologischen 
Verhalten ein negatives Bild. — Yon besonderer Wichtigkeit ist die dritte 
Gruppe: Falle, bei denen die Paralyse klinisch erkannt war, die aber ana¬ 
tomisch Besonderheiten botcn und durch ihre negativen Untersuchungscrgeb- 
nisse des Liquors und Blutes auffielen. Im Anschluss daran spricht K. an der 
Hand einer Tabelle liber Falle, die teils im Liquor und Blute negativen Befund 
zeigten, teils im Blute negativen, im Liquor positiven: die letzteren bilden un- 
gefahr G— 7 pCt. des Materials. — Die beiden letzten Falle betreffen das 
Kapitel Meningitis und Paralyse. K. bespricht das Yorkommen von Poly- 
nukleiiren im Liquor bei Paralysen mit und ohne besondere Exazerbationen des 
Krankheitsbildes und die Mischinfektionen bei Paralyse. Da im Liquor des 
ersten Falles die Lymphozyten hauptsachlicli vcrmchrt waren, dagegen sich in 
demselben kein Komplement fand, konnte die Diagnose paralytische Meningitis 
gegen tuberkulose aufrecht erhalten werden. Im zweiten Falle sprach das 
morphologische Bild des Liquors (Polynukleare und zerfallene Kokken), wie 
auch das Resultat eincs Komplementbindungsversuches fur die Diagnose 
eitrigc Moningitis, wahrend die Paralyse aus der Reaktion schon friiher fcst- 
gestellt war. 

K. nit fiir die Diagnose das Ensemble aller Erscheinungen zu vcrwertcn 
und betont besonders die Vcrwcrtbarkcit der erwahnten neueren Reaktionen. 
Er ist der Meinung, dass sich durch striktes Zusammenarbeiten der Anatomic 
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und Serologie Unterarten der Paralyse werden diagnostizieren und dass sich 
interessante Uebergiinge wcrden studieren lassen. 

Er bcbt aber ganz besonders in Anbetracht der Noguchischen Befunde die 
Selbstandigkeit der Paralyse ira klinischen und serologischen Sinne hervor, demon- 
striert dieses letztere an der Hand einer Tabellc und bespricht die Schwicrig- 
keiten, die sich immcr noch der Pathogenese der Paralyse und ihrer Therapie 
entgegenstellen. (Die Untersuchungen von Jakob und Kafka wcrden spiiter aus- 
fiihrlich veroffentlicht.) (Autoreferat.) 

Diskussion: 

Ilerr Siinger-Hamburg fragt Herm Jakob, ob unter den mitgeteilten 
Fallen sich ein Fall befiinde, den er ihm zur Untersuchung geschickt habe und 
bei dem es sich urn die Differentialdiagnose zwischen Paralyse und Lues cerebri 
gchandelt hat. — Was die Wassermann’sche Reaktion betrifft, so habe in 
manchen Fallen die Untersuchung mittels Cholestearin-Extrakten feinere Re- 
sultate ergeben als die alte Wassermann’sche Reaktion. 

Herr Bruckner: Hamburg bestiitigt im Gegensatz zu Herrn Sanger die 
Ausfuhrungen des Herrn Kafka, wonach eine negative Wassermann’sche Re¬ 
aktion im Serum von Paralytikern bei 0,2 doch bfter vorkommt, als von einigen 
Autorcn zugegeben wird. Die Tatsache, dass es gerade Arbcitcn aus Kliniken 
und Krankenhausern sind (Plaut, Stertz, Nonne), die Anspruch auf etwa 
100 pCt. positiver Wassermann'scher Reaktion bei Paralytikern maclien, diirfte 
daher zu erkliiren sein, dass diese Autoren in einer diagnostischen Ueber- 
schiitzung der Reaktion alle negativcn Falle anderen Diagnoscn subsumieren, 
ohne, da die Kranken spater in Irrenanstalten abwandern, in der Lage zu sein, 
die Richtigkeit ihrer Diagnose zu kontrollieren. — Die forensische Bcdeutung 
der positiven Wassermann-Reaktion im Liquor, die man noch vor kurzem sicher- 
lich sehr hocli bewertet hatte, halt B. ebenso wie K. fur vbllig problematisch. 
Der psychische Status praesens ist das allein Ausschlaggebcnde. Er erwiihnt 
einen Fall aus der Praxis. Debilitat, intellektuelle Schwiiche, Alkoholismus, 
gelegentlich Krampfanfalle, Wassermann-Reaktion im Liquor bei 0,2 -j-, bei 
0,5 -|—[-. Gutachten: Minderwertigkeit; nicht exkulpiert. 

Herr Nonne-Hamburg hebt hervor, dass auf seiner Abteilung die Diagnose 
auf Paralyse, wenn das sonstige Gesamtbild dafiir spricht, niemals fallen ge- 
lassen wird, wenn allein die Wassermann’sche Reaktion im Blut 
ncgativ ist. 

N. hat in alien seinen Arbeiten bctont, dass man nur die Kombination 
der „vier Reaktionen“ fur die Diagnose vcnverten soil. 

100 pCt. Wassermann’sche Reaktion im Serum hat seines Wissens nur 
Eichelberg gefunden. 

Gerade die neuerdings in Friedrichsberg von Jakob ausgefiihrten anato- 
mischen Untersuchungen zeigen ja, wie schwierig und der Diskussion unter- 
liegend auch die anatomische Diagnose auf die wirkliche Paralyse in manchen 
Fallen sein kann. 

Herr Weygandt-IIamburg: Der in der Diskussion geiiussertcn Ansicht 
gegeniiber, es seien bis vor zwei Jahren in Friedrichsberg nur altmodische 
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histologische Untersuchungsmethoden angewandt worden, muss ich betonen, dass 
auch vordem schon ncue Methoden, Gliafilrbung, Bielschowsky’sche Farbung 
Toluidinblau usw. geiibt wurden. 

Die beschriebencn Falle lehren, wie eminentc Schwicrigkeiten sich uns 
darbieten kdnnen und wie viel Vorsicht in mancher Hinsicht nbtig ist, vor 
allem, wo es sich urn Kombinationen zu handeln scheint, wie z. B. Lucs cerebri 
mit manisch-depressivem Irresein. 

Zweifellos wird dadurch die cigcntliche psychiatriscbe Bctrachtungsweise 
immer mehr modifiziert und das rein Psychische der Falle in die bcscheidene 
Iiolle des Epiphanomenologischen zuriickgedrangt. Dringliche Mahnungen er- 
geben sich daraus auch fur die forensiscbe Bctrachtung; gelegentlich kann 
Paralyse diagnostiziert werden, ohne dass man die Voraussetzungen zu einer 
Entmiindigung wegen Geisteskrankheit, einer Ehescheidung oder Yertrags- 
anfechtung als erfiillt ansehen darf. 

Es ist begreifiich, dass Noguchi’s Veroffentlichung lebbaften Beifall fand, 
denn sie ergibt ja wertvolle therapeutische Konsequenzen und stcllt sozusagen 
cinen Schlussstcin fiir die Luesparalyse-Theorie dar. Unsere jiingere Generation 
ahnt nicht mehr, wie lief tig noch die Theorie anfangs der neunziger Jahre be- 
kiimpft wurde. Frcilich sind bei den Darlogungen Noguchi’s Fehlerquellcn zu 
beriicksichtigen. Hicrher gehcirt 1. die Mdglichkeit, dass es sich bei seinen 
Fallen mit Spirochiiten, nur 15 pCt. des Materials, etwa doch um Lues cerebri 
gchandelt habe. Eines der mir von N. freundlichst iibersandten Praparate, und 
zwar das, in dem noch am chesten Spirochaten anzunehmen w r aren, liisst an den 
Gefiissen, soweit die Levaditifarbung es zu erkennen gibt, statt adventitieller 
Infiltration vielmehr eine Endarteriitis erkennen, die also mehr fiir Lues cerebri 
spreehen wiirde. 

2. Ein anderer Punkt sind die Spirochaten im Praparat selbst. Es handelt 
sich nicht um Praparate, bei denen die Fibrillen vollkommen ungefarbt waren, 
sondern um weiter differenzierte Praparate, bei denen aber auch noch Teile von 
Fibrillen gefiirbt geblieben sind. 

Manchmal glaubt man eine Spirochate zu erkennen in der charakte- 
ristischcn Ausdehnung und Schliingelung, aber Drchung der Mikrometerschraube 
zeigt alsbald, dass es sich doch um eine ausgedehnt gefarbte Fibrille handelt. 
Auffallend ist auch, dass die Noguchischcn Spirochaten in keinerlei Be- 
ziehungen zu bestimmten Gewebsbcstandteilen treten, weder zur Pia, noch zu 
den Gefiissen usw., im Gegensatz zu den liingst nachgewiesenen Spirochaten 
der fdialen Lues. Bakteriologisch misst man gewohnlich den rein optisch- 
mikroskopischen Nachweisen nicht allzuviel Bedeutung bei und legt den Haupt* 
nachdruck auf die Irapfung und Kultur. Die Bcrufung auf einige Autoritaten, 
die in den Praparaten die Spirochaten sicher annehmen, darf nicht jede Kritik 
lahmen, selbst Schaudinn hat sich vor seiner Entdcckung der Spirochaete 
pallida auch wohl gelegentlich geirrt wie bei der Leydenia geinmipara. Immer- 
bin muss auf Grund einiger Stellen der Praparate wohl zugegeben werden, dass 
es sich nacli grdsster Wabrscheinlichkeit doch um Spirochaten im Him bei 
angebliehen Paralytikern handelt: trotz aller Aehnlichkeit mancher spirochaten- 
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artiger Gebilde mit Fibrillenabsclinitten sind einige ganz rcgelmiissig gewellte 
und intensivere schwarzgefarbte Gebilde in diesera Sinne aufzufassen. 

Iloffentlich gelingt bald die Fiirbung auch an einheiraischem Material. In 
Friedrichsberg wird nach verschiedener Richtung hin dieses Ziel verfolgt. Ilin- 
sichtlich der Paralyseforscbung und -behandlung stehen wir zweifellos nicht an 
einem Abscbluss, sondern erst am Anfang weiterer Entwicklungen. 

Herr Ritterliaus: Man macht den Serologen oft Vorwiirfe wegen an- 
geblich zu feiner Reaktioncn. Vielleicht ware es bei der weiten Verbreitung 
der Lues denkbar, dass es sich bier um eine abgeschwiicbte hereditare Lues 
von seiten der Grosseltern handelte, etwa in der Art, dass eine selbst hereditiir 
luetische Mutter, die aber sonst keinerlei Symptome bietet, ihrem Kinde intra- 
uterin eine ganz schwachc Wassermannrcaktion vererbt, die eben nur durch die 
Verfeinerungen erkennbar ist. Man miisste gerade bei den schwacbpositiven 
Oder zweifelhaften Fallen die Eltern und eventuell Grosseltern untersuchen 
kbnnen. Vielleicht gibt es auch hier direkt atavistiscbe Riickschliige. Kann 
der Herr Vortragende aus der Literatur hieriiber etwas raitteilen? 

Wenn sich diese Vermutung bestatigen sollte, ware ja die Serologie 
glanzend gerechtfertigt. 

Herr Kafka (Schlusswort) betont gegeniiber Herrn Sanger, dass der 
relativ grosse Prozentsatz im Blute nach Wassermann negativ rcagicrcnder 
Paralysen gegeniiber den St. Georger Fallen wohl durch die Eigenart und 
Menge des Friedrichsberger Materials bedingt sei; die Resultate stehen aber nach 
jcder Richtung hin fest und sind bei mehrmaligcr Untersuchung und zwar mit 
der Originalmetliode gewonnen; die Verfeinerungen kliirten dann nur, w r ie 
Jv. demonstiert hat, dies Bild. Fiir den Liquor wurde selbstverstiindlieh nur 
die Originalmctbode mit Auswertung nach Hauptmann verwendet, nicht aber 
die Cholestearinwarme- oder Kaltemethodc. 

Auf die Frage des Herrn Ritterhaus mochte K. mitteilen, dass ihm in 
seinen serologischen Untersuchungen oftcrs Anzeichen vorgekommen sind, die 
auf eine vcranderte BlutbeschafTenheit bei Lues in friiheren Generationen hin- 
zudeuten scheinen. 

Herrn Bruckner bestiitigt K., dass in forensischen Fallen eine positive 
Wassermannschc Reaktion im Liquor nicht ausschlaggebend sein darf. 

Herr J akob (Schlusswort) erwidert Herrn Sanger, dass der von ihm zu- 
geschickte Fall noch nicht erwahnt w r urde, der auch anatomisch einen „atypi- 
schen Befund darstcllt: eine weitaus im Vordergrundc stchende luische Meningitis 
und Endartcriitis, aber an manchen Stellen eine deutlich ausgesprochene para- 
lytiscbe Gefassinfiltration. Gerade um in solchen schwieriger licgendcn Fallen 
eine sichere Diagnose stellen zu kdnncn, bedarf es eines gut fixierten und reich- 
lichen Hirnmaterials. Erst weitere Untersuchungen miissen es ergeben, ob wir 
in manchen dieser atypischen Fiillc gewisse Formen engerer Verwandtschaft zu 
anderen luischen Prozessen erblicken diirfen. Immerhin bleiben all solchc 
Fallc eine Ausnahme, und auch die Noguchischo Entdeckung wird an 
dcr Sonderstellung des paralytischen Krankheitsprozesscs nicht 
riittcln, die klinisch und serologisch so wohl begriindct, vomchmlich auch im 
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anatomischen Bilde durch die Arbeiten von Nissl und Alzheimer so 
scharf charakterisiert ist. Nichtsdestoweniger wird abcr bei weiterer Bestati- 
gung der Spirochatenbefundc unsere pathogenctische Auffassung vom tabischen 
und paralytischen Prozess eine Korrektur crfahren miissen. 

5. Herr Bbttiger-Hamburg: „Uebcr eineCyste im rechten K1ein- 
him/ 

Vortr. stellt cinen durch Operation geheilten Fall von Kleinhirn- 
cyste vor: Dcr 28jiihrige Mann klagte seit einigen Monaten tiber Gefilhl der 
L'nsicherheit und Schwache im rechten Arm und Bein. Seit ca. 3 Wochen ge- 
sellten sich hinzu Kopfschmerzen, Schwindel beim Gehen und Aufrichtcn, Seh- 
stbrungen, dieso rechts mehr als links, Erbrechcn. 

Status am 10. 3. 13: Patient liegt leicht apathiscli zu Bett, mit tumor- 
haftem Gesichtsausdruck; der Kopf liegt andauernd nach links gedreht. Die 
rechte Nackenmuskulatur ist angespannt, Kopf nirgends klopferapfindlich, iiber 
<iem ganzen Schiidel bei Perkussion vermehrte Resistenz, keine Schallanomalien. 
Beiderseits hochgradige Stauungspapille. Mundfazialis rechts etwas schwaeher 
als links. Langsamschlagiger Nystagmus nach rechts, nach links weniger aus- 
gesprochen, Korncalreflexe in Ordnung, leichte fluehtige Sensibilitiitsstorungen 
fleckweise in der rechten Gesichtshalfte. Diese Sensibilitatsstorungen sollen ge- 
legentlich deutlicher gewesen sein: auch sollen voriibergehend leichte aphasische 
und apraktische Stdrungcn bestanden haben. Sehr deutliche Ataxie im rechten 
Arm, weniger auch im rechten Bein. Gang etwas breitbeinig, nicht schwankend, 
abcr nach rechts hiingend. Grobe Kraft in rechten Extremitatcn abgeschwacht, 
Patcllarreflcx rechts > links, Achillesreflexe gleich, kein Babinski, keine Spasmen. 

Diagnose: Tumor der rechten Kleinhirnhcmisphare mit sekun- 
darem Hydrocephalus internus. Die Allgemeinerscheinungen werden vor- 
wiegend auf den letzteren, die Lokalersclicinungen seitens der rechten Extremi¬ 
tatcn dagegen auf die Lokalisation dcs Tumors geschoben. 

11.3. Operation, Freilegung der rechten Klcinhirnhemisphare, Punktion; 
cs wird von dcr Spritze bernsteingelbe, gallertige Fliissigkeit angesogen. 
18. 3. Breitc Erdffnung der Cystenhdhle, Austastung, Tamponade. Die Cyste 
liegt ca. 1 */ 2 cm unter der Kleinhirnoberflache, naher der Basis zu. 

Bis heuto ist geschwunden die vermehrte Resistenz des Schadels, die 
Kopfschmerzen und das Erbrechcn, die liontraktur der rechtsseitigen Nacken¬ 
muskulatur, fast geschwunden die Stauungspapillen; geblieben ist die Ataxie 
und Pareso der rechten Extremitaten, der Nystagmus nach rechts und wenig 
cerebellarer Schwindel. Vortr. erwahnt einen Fall von Kleinhirncystc, den er 
voriges Jalir beobachtetc, der aber Lokalerscheinungen, die die Diagnose der 
befallenen Kleinhirnhemisphare ermoglicht batten, gar nicht darbot; eine ent- 
lastende Ventrikelpunktion brachte voriibergehende Erleichterung. Plotzlicher 
Exitus vor der beahsichtigten Freilegung beider Hcmisphiiren. Die bei der 
Scktion gefundene Cyste lag ganz dicht unter der Oberflache des Kleinhirns. 
Demnach scheinen die tiefer sitzenden Tumoren des Kleinhirns eher Hemi- 
sphiirenlokalsymptome zu bedingen als die oberfliichlich sitzenden. Vort. geht. 
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noch mit kurzen Worten auf die Wichtigkeit der Scheidung von wesentlichen 
und unwcsentlichen Symptomen fiir die Lokaldiagnose von Hirntumoren ein. 

(Autoreferat.) 


Diskussion: 

Herr Tromner-Hamburg: Herrn B.’s Fall erinnert lebhaft an dcnjenigen, 
(lessen Hirn ich vor einigen Tagen im biologischen Vercin zeigte, obwohl jenem 
multiple sklerotische Herde zugrunde lagen. Ataktische Hemistorungcn der be- 
fallenen Hemisphare gleichen Seite ohne Sensibilitiitsanomalien und mit nur ge- 
ringcr Reflcxsteigerung ermbglichte aucli mir die Diagnose. Dass der Gang in 
beiden Fallen nicht typisch cerebellar war, riihrt von der Unvcrsehrtheit des 
Wurms her. 

Herr Siinger-Hamburg hat auch in einem Falle von Tumor cerebelli 
cine gleichseitige Hemiparese und Ataxie beobachtet. Er fragt Herrn Bottigcr, 
ob in seinem Falle eine Arcflexic der Kornea zu konstatieren war. 

Herr Bottiger (Schlusswort): Die Empfehlung des Herrn Sanger, vor 
der Trepanation auf der kontralateralen Seite eine druckentlastende Trepa- 
nationsoffnung anzulegen, halt Yortr. fiir ungceignet fiir Tumoren der hinteren 
Schadelgrube. 


G. Herr San ger-Hamburg demonstrierte 

1. ein lSjahriges Madchen, welches von jeher an Enuresis nocturna 
leidet. Im 1 ' 2 . Jahre war Paticntin wegen desselben Lcidens im Eppendorfer 
Krankenhaus. Sio war von dort ungeheilt entlassen worden. Seit dem 14. Jahre 
klagt sie iiber hie und da auftretende Kopfschmerzen und iiber Herzklopfcn. 
Da in letzter Zeit die Enuresis nocturna besonders lastig wurde, kam sie in 
das Allg. Krankenhaus St. Georg. 

Bei der Untersuchung des kraftigen Madchens fand sich ein Fehlen des 
rechten Aehillesreflexes; ferner eine iiber handbreitc Zone von herabgesetzter 
Sensibilitiit fiir alle Qualitaten urn den Anus herum. Auch vorne war im Bc- 
reiche von S 3 ein kleiner Bezirk mit herabgesetzter Sensibilitat. Die iibrige 
Untersuchung des Nervensystems ergab weiter keine Veriindcrungcn. 

Auf der rechten Glutaalgegend fand sich eine umfangliche, unregelmiissig 
eingezogene Narbe. Auf der linken Glutiialseite eine schmale Narbe. Die 
Glutiialgegend war im ganzen auffallend fettreich. 

Die im Rontgeninstitut unseres Krankenhauses vorgcnommene Aufnahme 
ergab eine Spaltbildung der Kreuzbcinwirbel, und zwar verliiuft der Spalt am 
1. Kreuzbeinwirbel schriigc; dann erweitert sich der Spalt zu einer graden, 
breiten Liicke in samtlichen Kreuzbeinwirbeln. 

Vortr. demonstrierte die Rbntgenaufnahmc und sprach iiber den von Fuchs- 
Wien zuerst beschriebeneu Symptomenkomplex der Myelodysplasie, deren 
anatomisehe Ursache in einer rudimentarcn Form der Spina bifida occulta liegt. 

Als klinische Symptome fiihrte er ausser der Enuresis nocturna, Reflex- 
anomalien, Sensibilitiitsstorungen, Deformationen des Fusses (Plattfuss, Syn- 
daktylie), Asymmetrie der Rima ani und fistelartige Einziehungen der Sacro- 
coccygealgegend an. 
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2. Kin 27jahriges Madchen, welches seit dem 11. 12. 12 bemerkte, dass 
die linke Hand beinahe geliihmt war. Daneben litt sic an Kopfschmerzcn und 
Schrnerzen in beiden Augen. Am 17. 12 trat zum erstenmal Erbrechen auf: 
am nachsten Tage Schwiichc im linken Bein. An) 1. 1. konstatierte der Haus- 
arzt cine Schwache im linken Mundfazialis. Anamncstisch lag nichts Besonderes vor. 

Vortr. konstatierte bei der 1. Untersuchung im Allg. Iirankenhaus St. Georg 
cine linksseitige Hemiparese inkl. Fazialis (total) und Zunge; linksseitige Hemi- 
aniisthesie fur alle Qualitiiten: homonyme laterale linksseitige Hemianopsie; 
gleichnamige Doppelbilder nach rcchts (rechtsseitige Abduzonsparcse) und eine 
bciderseitige bctrachtliche Stauungspapillc mit reichlichen Blutungen. 

Die linke Pupille war cine Spur weiter als die rcchtc. 

Licht- und Konvergenzreaktion waren prompt. 

Gehdr, Geruch, Geschmack waren in Ordnung. 

Die Patellar- und Achillesreflexe links lebhafter als rechts. 

Babinski'schcs Phanomen links positiv, rechts —. 

Abdominalreflex links schwacher als rechts. 

Die Bewegungen des paretischen linken Bcins waren ataktisch. 

Patientin klagte iiber Schrncrzen im Nacken bcim Beugcn des Kopfes 
nach vorne. 

Ueber der rechten llinterhauptsgcgend bcstand Druck- und Klopfemfind- 
liclikeit. 

Die Itbntgenaufnahme des Scbiidels hat ein giinzlich negatives Resultat. 

Das Allgemeinbefinden war im Krankenhaus recbt gut; Pat. war sogar 
heitcr und von auffallendcr Intelligenz. Ilie und da rnachte sie Witze! 

Da das Sehvermdgen abnahm, wurde ein chirurgischer Eingriff bescblossen. 

Da die Diagnose auf einen Tumor im Occipitallappen dcr rechten Seite 
gcstellt worden war, so wurde iiber dieser Gegend eine iiber fiinfmarkstiick- 
grosse Trepanationsiiffnung mit Wagnerschem Lappen von dem chirurgischen 
Sckundiirarzt Dr. Fuchs gcmacht. Zuvor war auf Vorschlag des Vortr. eine 
kleinere Oeffnung iiber dem linken Occipitallappen ohue Eriiffnung der Dura 
angelcgt, urn einem drohenden Hirnprolaps des rechten Occipitallappcns vor- 
zubeugen. Am folgenden Tag wurde die Dura auf der rechten Seite inzidiert. 
Der rcchte Occipitallappen lag frei; cine Windung erschien auffallend weiss 
und verbreitcrt, wlihrend die iibrige Oberfliiche hyperamisch aussah. Als 
ntinmehr in die anamische Windung eine Inzision gcmacht wurde, entleerte sich 
eine sorbs gctriibte FlUssigkeit in reichlicher Menge. Die Cyste ging ziemlieb 
tief in den Hinterhauptslappen hinein. Die mikroskopische Untersuchung der 
FlUssigkeit ergab keine Tumorbestandteile. 2 Tage nach der Operation war 
das Gosicht der Patientin erheblich geschwollen. Die Ursache bestand in ciner 
blutigen Suffusion des Unterhautzcllgewebes. Unter fieberhaften Symptomen 
ging die Schwellung zuruck. Da zuerst die Ursache des Fiebers nicht ersicht- 
lich war, wurde der inzwischen schon angeheilte Wagnersche Lappen zuriick- 
gcschlagen. Dadurch driingte sich leidcr das Gehirn vor und verzbgerte die 
lleilung, die aber schlicsslieh doch erfolgte, so dass die Patientin am 10. 4. 
nach llausc cntlassen werden konnte. Die Hemianopsie war unverandert ge- 
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blieben, und es bestand noch eine linksseitige Hemiparese. Die Stauungspapille 
und die Abduzcnslakmung war zuriickgegangen. Das subjektive Befinden der 
Pat. war vorziiglich. 

3. zeigte Vortr. einen jungen Mann, der vor 5 Jahren im Krankenhaus 
St. Georg von Dr. Wie singer wegen Tumor cerebri (heftigcr Kopfschmcrz, 
Erbrechen, rcchtsseitige Hemiplegic, doppelseitige Stauungspapillen) auf dcr 
linken Kopfseite trepaniert worden war. Die Tumorsymptome sind samtlich 
zuriickgegangen bis auf eine Parese und Kontraktur der rechten Hand. Pat. 
versieht jetzt eine Portierstelle im Allg. Krankenhaus St. Georg zu allscitiger 
Zufriedenheit. Bei diescm Pat. bestand auch zuerst ein Hirnprolaps, der spontan 
sieh zuriickgebildet hat. Der Wagnersche Lappen auf der linken Kopfseite ist 
fest eingehcilt. (Autoreferat.) 

Diskussion: 

Herr Tromner-Hamburg: 

Der Fall interessiert mich, weil ich trotz Anerkennung der bekannten 
Fuchs-Mattauschekschen Befundc doeh mchrfach gegen die aus ihnen hergeleitete 
Verallgemeinerung, dass die Enuresis nocturna generell auf eincr Entwicklungs- 
hemmung dcs liiickcnmarks beruhe, Stellung genommen habe. Ich habe unter 
mehr als 100 Fallen kindlicher Enuresis nocturna niemals eins von jenen Mcrk- 
malen (Syndaktylie, Thermodysiisthesie der Zehen, Babinski's Phanomen, Hyper¬ 
trichosis sacralis, Einziehung der Fossa coccygea, Spaltbildung der unteren 
Wirbclsaule) gefunden. Anders freilich bei den die Pubertiitsjahre iiberdauerndcn 
Fallen; bei diesen scheinen allerdings Merkmale von Myelodysplasie relativ 
haufig zu sein; allerdings habe ich sie erst bei 2 Erwachsencn gefunden, ein- 
mal Syndaktylie, bei einem andern, im arztlichcn Verein vorgestellten Falle 
Ilypertrich. sacralis und Spina bifida occulta. Ilerrn S. Fall scheint auch noch 
eine sakrale Lipomatose aufzuweisen. Thcrapeutisch empfehle ich, falls noch 
nicht angewendet, epidurale Injektion nacli Kathelin oder — noch sicherer 
wirkend — hypnotische Suggestion. 

Herr Sanger (Schlusswort) stimmt darin mit nerrn Trdmncr iiberein, 
dass in den meisten Fallen von Enuresis nocturna keine Spina bifida occulta 
nachzuweisen ist; dass aber solche Falle doch vorkommen, beweist der vorge- 
stcllte Fall. 

2. Sitzung liachmittags 3 Lhr 

im Hotel Kaiscrhof. 

7. Herr M. Hinrichs-Schleswig: „Zur Frage der Unterbringung 
der Psychopathen 

Yortragender schildert zuniichst an 5 strafrechtlichen Grenzfallen seiner 
Beobachtung aus dem letzten halben Jahre die Schwierigkeit der Beurtcilung und 
die so oft wechselnde Beurteilung dieser Psychopathen und warnt vor einer vor- 
eiligen Abgabe des Gutachtens. Vor ihrer Unterbringung ist zu verlangen, dass 
vorher jedesmal die Schuldfrage erledigt wird, was hoffentlich nach Einfiihrung 
des neuen Strafgesetzbuches (§ G5 des Entwurfs) geschehen wird. In der Haft 
verfallcn diesc Psychopathen nur zu oft und zu leicht in ausgesprochene Geistes- 
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krankheit, in die Irrenanstalt passen sic nicht hinein, wenigstens nicht auf die 
Dauer, und es sind deshalb besondere Anstalten fiir sie zu fordern. Auch fur 
die psychopathischen Fursorgezoglinge miissen besondere Abteilungen gebaut 
werden. In der Provinz Schleswig-Holstein wurden nach der psychiatrischen 
Untersuchung der schulentlassencn Zoglinge (vor 2 Jahren) die schwersten Fiille 
(12 weibliche und 22 miinnliche Zoglinge) der Irrenanstalt zur Beobachtung 
iiberwicsen. Sie verblieben ihr aber dann zur dauernden Pflege, obwohl z. B. 
von den mannlichen nur 4 irrenanstaltsbediirftig waren, weil eben eine andere 
Unterbringungsmdglichkeit fchlte und die Erziehungsanstalten die weitere Ver- 
pflegung ablehnten. Das gab zu allerhand Schwierigkeiten Anlass. In der 
Irrenanstalt kbnnen wir auch vor allern den Zoglingen nicht gereeht werden. 
Die Erfolge mit der Fainilienpflege nach langerem Aufenthalt in der Irrenanstalt 
waren durchaus schlecht. (Autoreferat.) 

(Der Vortrag erscheint in der Zeitschrift fiir die Erforschung und Be- 
handlung des jugendlichen Schwachsinns von Vogt und Weygandt.) 

Diskussion: 

Herr Rcgierungsrat Dr. Crasemann-Hamburg: Die Psychopathen scheidet 
man in 2 Gruppen, die ungefahrlichen und die gemeingefahrlichen. 

Fiir die ersteren sorgt die bffentliche und private Fiirsorge, event, unter 
Bcihilfe der Entmiindigung, welche, wenn indglich, noch wahrend der Minder- 
jiihrigkeit durchzufiihren ist, und gelegentlich auch dem Uebergange zur Gemein- 
gefahrlichkeit vorbeugen kann. 

Bci den letzteren muss man von 2 Gesichtspunkten ausgehen: 

1. Schutz des Individuums selbst in seinem eigenen Interesse. 

2. Schutz der Allgemeinheit vor seinen gemeingefahrlichen Ilandlungen. 

Um dieses zu erreichen, geniigt nicht die Anstaltspflege allein, es muss 

ein dauernd ubergeordneter Wille hinzutreten, welcher jene Elemente auch 
ausserhalbderAnstalt leitet und regiert, also eine ArtZwangsfiirsorge,Zwangs- 
behandlung unter gelegcntlicher Verwendung der Heil- und Pflege- bzw. Yer- 
wahrungsanstalten, ganz analog der Zwangsorziehung gefahrdeter Minderjahriger. 

Das heute noch gcltende Reichsstrafrecht kennt bei den Minderjahrigen 
in den §§ 55 und 56 R.St.G., sofern nicht Rtickgabe an die Familie oder Ver- 
urtcilung erfolgt, lediglich Ucberweisung in eine Erziehungs- und Besserungs- 
anstalt, die Entlassung wird der vorgesetzten Verwaltungsbehorde iiberlassen. 

Diese Bestimmung ist praktisch iiberholt, weil liingst erkannt ist, dass 
man mit einer Anstaltsbehandlung allein nicht viel erreicht. 

Es sind daher die Fiirsorgebehorden entstanden, welchen die ihnen 
unterstellten Erziehungsanstalten zur gelegentlichen Unterbringung ihrer 
Zoglinge auf kiirzere oder langere Zcit (falls sie sich in Freiheit nicht fiihren 
kbnnen) zur Verfiigung stehen, die es aber als ihre Hauptaufgabe anschen, 
den Zogling in Freiheit unter ihrer organisierten Schutzaufsickt 
zu erziehen und fiir den wirtschaftlichen Kampf im Leben brauch- 
bar zu maehen. 

Dieser Entwicklung folgt der Vorentwurf zum Reichsstrafgesetzbuch im 
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§ 69, in dem er nicht mehr die Ueberweisung in eine r Anstalt' < , sondern zur 
^staatlich uberwachten Erziebung“ vorschreibt, d. h. es dcr Erzieliungsbehbrde 
iiberlasst, ibrerseits zu bestimmen, ob die Erziebung innerhalb oder ausserhalb 
der Anstalt vorzunehmen ist. (Bedauerlicherweise endet der § 69 mit den 
Worten „doch kann das Gericht die Unterbringung in eine Erziehungs- oder 
Besserungsanstalt vorschreiben 44 , es bedeutet dies einen Riickschritt, einen un- 
verstandlichen Eingriff des Strafrichters in die Sachkunde der zustiindigen Er- 
ziehungsbehorde.) 

Ganz analog miissto sich nun die Zwangsfiirsorge fiir die volljahrigen 
Psychopathen abspielen. Auch bei ihnen geniigt nicht die einfache Anstalts- 
behandlung, wie sie ira § 65 des Vorentwurfs vorgeseben, auch bei ihnen be- 
ginnt doch die grosste Schwierigkeit erst, wenn die Internierung 
aufhdrt, wenn es gilt, die betreffenden Personen in Freilieit fiir 
den wirklichen Kampf im Leben brauchbar zu machen, denn es 
kann unmoglich die Aufgabe des Staates sein, jene Elementc 
dauernd in der Verwahrungsanstalt festzuhalten. 

Statt dessen kennt der Vorentwurf nur die Verwahrung in einer dffent- 
lichen Ileil- und Pflegcanstalt und iiberlasst es der Landespolizeibehdrde, 
iiber Unterbringung und Entlassung zu bestimmen, also nicht einmal der der 
Verwahrungsanstalt vorgesetzten Verwaltungsbebbrde! Es erscbeint dies eine 
bedenkliehe Entgleisung, und wicder einmal betrachtet man die Zustiindigkeit 
der Polizeibehorde als das Neutrum fiir Dingo, die man nicht deklinieren kann! 

Mag der Richter immerhin die Verwahrung des Individuums anordnen, 
die Unterbringung und die Entlassung muss aber die der Versicherungs- 
anstalt vorgesctzte Behbrde bestimmen, welche, und das ist der 
springcnde Punkt, der bisher iiberschen worden ist, jene Elemente 
unter ihre bffentliche Berufsvormundschaft nehmen muss, um sie 
auch nach Entlassung aus der Anstalt kraft ihres dauernd iiber- 
geordueten Willens zu beherrschen und zu versuchen, ihnen unter ihrer 
organisierten und ausgedehnten Schutzaufsicht und Gewalt einen Arbeits- 
aufenthalt ausserhalb der Anstalt an vorgcschriebener Stelle zu ermciglichen. 

Man muss also hinwirken auf 

1. die Entmiindigung der auf psychopathischer Grundlage gemeingefahr- 
lichen Elemente auf Antrag privatcr Personen oder auf Antrag der Staats- 
anwaltschaft, gegebenenfalls noch wahrend der Minderjahrigkcit auf Antrag des 
Direktors der Erziehungsbehbrde; 

2. die Schaffung einer Berufsvormundschaft auf offentlichcr 
Grundlage im Anschluss an eine der Verwahrungsanstalt vor- 
gcsetzte Fiirsorgebehorde; 

3. die Bestcllung dieses staatlichen Berufsvormundes zum Vormund iiber 
jene Elemente (unsoziale Grcnzzustande), welche damit seiner Aufsicht und 
Gewalt unterstchen, sei es, dass sie interniert sind, sei es, dass sie sich in 
Freiheit bewegen; 

4. die Schaffung von Verwahrungsanstalten, Anstalten, die zwischen Ge- 
iangnis und Zuchthaus einerseits und den Irrenanstalten andererseits stehen, 
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die dazu dienen sollen, die gem ingefahrlichen Psychopathen auf bestimmte 
Zeit, auf unbestimmte Zeit, oder audi lebensliinglich auf richterliche Anordnung 
odcr auf den bcrufsvorraundlichcn Spruch der der Verwahrungsanstalt vor- 
gesetzten Bebbrde als Berufsvormur d zu verwahren; 

5. eine Schu tzaufsicht fii • die in Freiheit befindlichen entmiindigten 
Psychopathen, minderjahrigc oder • olljahrige, welche aber von Erfolg nur sein 
kann, wenn sachkundige staatliche Berufsvormundschaften eingcrichtet werden, 
an welche sich die Schutzaufsicht durch die Gcmeindewaisenriite, Be- 
hdrden und Einzelpersonen ansch iesst, welche damit in die Lage gesetzt 
sind, unverziiglich bei Gefahr ini tfcrzuge einzuschreiten und die Yersetzung 
odcr Riickversetzung der Gemeing;fahrlichen in die unterstellte Heil- und 
Pflege- bzw. Verwahrungsanstalt an-.uordnen. 

Ich habe diese Gedanken der weiteren begriindet in einem Vortrage vor 
der forensisch-psvchologischen Gese lschaft in Hamburg, welcher abgedruckt ist 
fiir die Faehkrcisc in dcr Zeitschrift fiir das Armenwesen, 14. Jahrg., Heft 3, 
Miirz 1913, und fiir die Oeffcntli dikoit demnachst erscheinen wird in der 
Popertschen Zeitschrift „der Vortrupp" (vom 15. April cr.). 

Ich bitte Sie, meine Ilcrren, als Saehverstiindige mehr auf die Entmiindigung 
dieser Elementc hinzuwirken und auf Grundlage der bekannten Entscheidungen 
des Reichsgerichts Ihr Gutachten dahin abzugeben, dass die geineingefakrlichen 
Psychopathen nicht in der Lage sind, „den gcsamten lvreis ihrer Angelegen- 
heiten zu besorgen". 

Ist die Entmiindigung vorgenonmen und der Staat zum Berufsvormund be- 
stellt, so ist auch eine Grundlage gischaflfen, ura jene Elemcnte in ihrcm eigenen 
Interesse und iin Intercsse der Allgemeinheit zu iiberwachen und zu beherrschen. 

Herr Landesrat Bachmann-Kiel: Die vorliegcnde Frage interessiert die 
Verwaltung ebenso wie die Aerzte; wenn es nach dem Vortrage des Herm 
Rcferenten vielleicht scheinen kdnm, dass sich die F'rage einer richtigen Unter- 
bringung der Psychopathen, insbeso idere der psychopathischen Fiirsorgeziiglinge 
leicht Ibsen lasse, so muss doch darai f hingewiesen werden, dass es in einer kleinen 
Provinz, wie Schleswig-Holstein, scbon mit Riicksicht auf die nur geringe Zahl 
der fiir eine sog. Zwischenanstalt in Betracht kommenden Zbglinge schwierig 
und unvcrhiiltnismassig kostspielig sein wiirde, fiir diese eigene Hauser zu er- 
bauen, zumal hierbei noch eine Trennung der miinnlichen und weiblichen 
Zbglinge notwendig ist. Allerdings ist die Zahl der geistig nicht normalen 
Anstaltszoglinge bei der seinerzeit von dem Hcrrn Refcrenten vorgenommenen 
Untersuchung auf ca. 50 pCt. angegeben worden, trotzdem aber sind erfahrungs- 
gemiiss die fiir liingeren Aufenthalt in sog. Zwischenanstalten geeigneten Zbglinge 
nicht sehr zahlreich. Anderersoits ist auch die Frage, ob die Abteilungen fiir 
Psychopathen den Erziehungsanstalten oder den Irrenanstalten anzugliedern 
sind, wohl noch nicht ganz spruchreif, wenngleich vielc Momente fiir die An- 
gliederung an eine Irrenanstalt sprechen. 

Bei der ganzen Sachlagc scheint es daher ratsam zu sein, zunachst das 
Ergebnis der von einigen grossen Provinzen ins Leben gerufenen Einrichtungen 
dieser Art abzuwarten. 
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Herr Wey gandt-Hamburg: Die fur eine Internierung geeigneten Falle von 
Psychopathen sind meines Erachtens zahlreicher, als man sich gewbhnlich vor- 
stellt und als auch der Vorentwurf des Strafgesetzbuchcs in seiner Begriindung 
annimmt. Heutzutagc werden noch Yiele auf Grund dos jus talionis abgeurteilt, 
die zweckmassiger in heilpadagogische Behandlung kommen wiirden. Zu opti- 
mistisch war aber auch die von Cramer vertretene Auffassung, als ob die 
Aerzte heute schon in der Lage seien, uberall ganz genaue Diagnosen und auch 
Prognosen zu stcllen. 

Die Hamburger Jugendfiirsorge, die unter der weitblickenden Leitung von 
Direktor Petersen und dcr tatkriiftigen Unterstiitzung durch Regierungsrat 
Crasemann in so vielfacher Hinsicht vorbildlich angelegt ist, fiihrt neben 
Hamburger padagogischen Anstalten ein grossziigiges, vielverzweigtes System 
von landlichen familiaren Eiirsorgestellen, die sich geradezu von Pommern bis 
zum Rhein hin erstrecken. Aber doch werden noch Mange) empfundcn. Einen 
soil das von mir geplante Bcobachtungshaus fiir mannlichc Jugcndliche er- 
setzen, das im Rahmen der Reorganisation der Irrenanstalt Eriedrichsberg er- 
stehen wird; es handelt sich darum, dass besonders schwierig zu beurteilendc 
Falle, daneben aber auch antisoziale, auf einige Zeit unter arztliche Beobach- 
tung mit Beihilfe cines geeigneten Padagogen (Hilfsschullehrers) gelangen. Die 
grosste Schwierigkeit ist aber, wohin die Hauptmenge der bcschiiftigungsfahigen, 
aber iibcrwachungsbedurftigcn Psychopathen geschafft werden sollten. Nach 
meiner Einschiitzung wiirde fiir Hamburg bald eine Anstalt von annahernd 
200 Platzen erwiinscht sein. Eine solche Anstalt fiir sich allein zu bauen, 
erscheint w T enig verlockend. Die wirtschaftliche Einrichtung ist kostspielig und 
der Betrieb hiichst monoton und geradezu trostlos. Deshalb ist vorzuziehen, 
was ich schon vor 11 Jahren als zweckmassig in der bayrischen Schwach- 
sinnigenfiirsorge vorgetragen habe, dass auch fiir die Psychopathen in einem 
gewissen Zusammenhang mit einer Irrenanstalt, aber doch etwas abseits von 
den iibrigen Gebauden, also in der Art eines Vorwerks, eine Gruppe von 
Hiiuscrn fiir etwa 200 Psychopathen crrichtet wird. Durch geeignete Mass- 
regeln lasst sich dann auch vermeiden, dass die Entlassonen auf ihr Anstalts- 
cntlassungszeugnis pochen und glauben, durch den sog. „Vogelschein“ stets 
den Schutz des § 51 St.G.B. erwarten zu diirfen. Ein vielversprechendes Mittcl 
ist heutzutage noch indiskutabel: die Deportation. 

Hinsichtlich der Entmiindigung ist das Verhalten des Arztes noch viel- 
fach zu zuriickhaltend. Vor allem sollte die Wendung „die Besorgung seiner 
Angelegenheiten u von einer hoheren Warte verstanden werden. Nicht die 
Fahigkeit ist es, etwaiges Vermogen einigermassen ordentlich zu verwahren und 
sich vor Verschuldung zu hiiten, sondern jemand, der infolge von Stimmungs- 
schwankungen, Reizbarkeit, Wandertrieb usw. fort und fort seine Stellung ver- 
liert, mit Behbrdon in Konflikt kommt und Dutzende Male in Strafanstaltcn 
in Krankenhauser und Irrenanstalten kommt, der kann eben infolgedesscn seine 
Angelegenheit nicht besorgen und bedarf des vormundschaftliehen Schutzes. 

Herr Sch lifer-Eangcnhorn: Die Zahl der minderwertigen Psychopathen 
wiirde, nach dem rcichhaltigen Langenhomer Material zu urteilen, vermutlich 
ArchiT f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 3. >j9 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



1128 13. Jahresversamml. d. Vereins norddeutscher Psychiater u. Neurologen. 


Digitized by 


gross genug sein, urn sie in einer eigenen Anstalt unterzubringen. Indes hat 
es manche Bedenkcn, cine Anstalt nur mit solchen Elementen zu fiillen. Fur 
die Irrenanstalten, wie sie heute sind, eignen sie sich aber auch wenig. Sie 
verlangen, auch zum eigenen Wohlbefinden, die Leitung einer festen Hand und 
neben den iirztlichen auch padagogische Massnahmen. Der Adncx einer Er- 
ziehungsanstalt brachte die Gefahr, dass zahlreiche Zbglinge, die eigentlich 
nicht dahin gehoren, in diese Abteilung driingen wurden, weil sie wissen, dass 
dort rachr Riicksicht auf sie gcnonimen wird. Ein Analogon bilden die Irren- 
abteilungen der Gefangnisse. Auch hier glaube ich ahnlichc Erscheinungen 
beobachtet zu liabcn. Die von hier aus spiiter in die Irrenanstalt versetzten 
lnsassen solcher Abteilungen werden nicht ganz selten bald wieder strafvoll- 
zugsfahig, wenn sie sehen, dass sie die Annehmlichkeit des Irrenanstaltsaufent- 
haltes iiberschatzt haben. Fiirs erste enipfehlen sich weitere Versuche mit 
gesonderten Adnexen an Irrenanstalten. 

Die Frage der arztlich-erzieherischcn Behandlung der Psychopathen ist 
rachr wie andere eino Personal frage; nur der Arzt wird Erfolg haben, der ihr 
besonderes Interesse und Geschiek entgegenbringt. 

Herr Bischoff-Langenhom betont die Wiehtigkeit der psychiatrischen 
Ueberwachung in den Anstalten fur solche Minderwertige. In der Erziehungs- 
anstalt Lichtenberg bei der Irrenanstalt Herzberge hatte er Gelegenheit, das 
in sehr eindeutiger Weise zu beobachten. Die Zbglinge der Erziehungsanstalt 
stehen untcr Aufsieht der Aerzte der Anstalt Herzberge, deren einem die 
Krankenabteilung der Anstalt untersteht. Durch das Zusammenarbeiten des 
Irrenarztes mit der rein padagogischen Leitung der Anstalt wurden bald solche 
minderwertigen oder geisteskranken Elemente der Irrenanstalt zugefiihrt und so 
Lessen sich Unannehralichkeiten vcrmeiden. Als nun ein Teil derselben Zog- 
linge nach einer Anstalt verlegt wurde, die so gut wie gar keiner psychiatri¬ 
schen Aufsieht unterstand, da entwickeltcn sich die unerfreulichen Zustande, 
von denen in der Presse so viel verhandelt wurde und die sich ohne Zweifel batten 
vermeiden lassen, wie sie bei geeigneter Organisation in dcr urspriinglichen 
Anstalt bei rechtzeitigern Eingreifen des Psychiaters immer vermieden worden sind. 

Die Einrichtung, wie sic von Prof. Weygandt als fiir Hamburg in Aus- 
sicht genommen geschildert wurde, diirfte in der Tat das Beste sein, was man 
auf Grund von theoretiselien Ueberlegungen und praktischen Beobachtungen 
enipfehlen kbnnte. Dass man mit der psychiatrischen Versorgung solcher 
Menschcn zu ganz guten Zielen kommt, beweisen auch diejenigen Fiille, in 
denen uns solche als Kranke nach Langenhom in das gesicherte Ilaus gebracht 
werden. Sie beruhigen sich hier und arbeiten ganz ebenso, wie Cramer das 
von den lnsassen seiner Spezialanstalt in Gottingen schildert. Bedenklich 
werden sie erst, wenn wir auf Grund rechtlicher oder sonst anderer als arzt- 
licher Ueberlegung gezwungen sind, sie aus diesen Verhiiltnissen zu entlassen, 
die, w'enn auch nicht ganz, so doch am meisten noch den berechtigten Anforde- 
rungen entsprechen. 

Herr Konig-Kiel glaubt auch, dass in der Entmiindigung volljahriger, 
straffiilliger Psychopathen ein wertvolles Hilfsmittel zu sehen sei, weist aber 
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darauf hin, dass die Aerzte zur Zeit nur seltcn dariiber bcfragt werden. Er 
stimmt raitWeygandt darin iibcrein, dass man beziiglich der Psychopathen 
keine sicheren Prognosen stellen kbnne, und fiihrt als Beweis dafiir einen von 
ihin begutachteten Fall an, bei dem es sich um einen typischen, wiedcrholt 
straffiillig gewordcnen Psychopathen handelt, der im Zuchthaus an einer para- 
noiden Geistesstorung erkrankt, spiiter aus der Irrenanstalt entweicht und jetzt 
seit melir als IV 2 Jahren sich durchaus gut fiihrt. (Autoreferat.) 

Herr Runge-Kiel ist entgegen dcr Ansicht von Landesrat Bachmann 
der Meinung, dass neben der Unterbringung der psychopathischcn Jugendlichen 
auch baldigst die der psychopathischen Kinder ins Auge zu fassen sei. In die 
Kieler Poliklinik fiir Ncrvenkrankheiten werden sehr haufig psychopathische 
Kinder init antisozialen Neigungen gcbracht, bei denen die Frage der Unter¬ 
bringung oft grosse Schwierigkeiten macht, da sic wegen des hartnackigcn Fest- 
wurzelns dieser Neigungen sich fiir eine ambulante Behandlung nicht eignen, 
aber auch nicht fiir eino liinger dauernde Unterbringung in die Klinik oder 
eine Provinzialanstalt geeignet crscheinen. 

Herr Rittershaus-IIamburg: Es ist mehrfach die Aeussening gefallen, 
dass die meisten Fursorgeziiglinge „eigentlich“ nicht in Irrenanstaltcn gehbrten. 
— Dem kann nicht ohne weiteres zugestimmt werden. Die Ueberfiillung der 
meisten Anstalten ist doch kein prinzipieller Grund zu einer derarligen Ansicht. 
Man kommt dadurch nur dem Vorurteil des Volkes entgegen. Das allgemeine 
Bestrcben geht aber doch dahin, die Anstalt nicht zu einem Verwahrungshaus 
fiir verblodete Paralytiker und Katatoniker zu machen, sondern ihren Wirkungs- 
bereich zu erweitern durch offene Abteilungen fiir Psychisch-Nervbse, durch 
Polikliniken usw. Oft wird dies schon durch den Namen angedeutet: „Nerven- 
klinik“ u. iihnl. Deshalb sollte dcr Kompetenzbereich der Irrenanstalt auch 
prinzipiell ausgedehnt werden auf die Fiirsorgezbglinge jeden Alters. Selbst 
unter den jetzigen Verhiiltnissen sind sie hier relativ am besten aufgehoben. 
Am zweckmiissigsten ist wobl die Angliederung einer derartigen Abteilung an 
eine grosse Irrenanstalt. Hier nur kann geniigend, z. B. durch Versetzung auf 
andere Abteilungen, individualisicrt und, wenn niitig, auch durch padagogische 
Massnahmen diszipliniert werden. 

Schlusswort: Es ist zuzugeben, dass erst von den grbsseren Provinzen 
Erfahrungen gesammelt werden miissen, welche die kleineren Provinzen ab- 
warten kbnnen. Hoffentlich kommt man aber auch hier vorwiirts, damit un- 
liebsamen Begebenheiten im Interesse der Fiirsorgeerziehung vorgebeugt w'ird, 
z. B. Selbstmord und Selbstmordversuchen, zu denen die Psychopathen in den 
Erziehungsanstalten nur zu haufig durch die fiir sie allzu straffe Zucht (ver- 
bunden oft mit Isolierung) getrieben werden. Die Zahl der Psychopathen wird 
auch in Schleswig-Holstein fiir eine besondere Abteilung (angegliedert an eine 
Irrenanstalt) gross genug sein. — Die Vormundschaft der volljiihrigen Psycho¬ 
pathen ist entschiedcn erwiinscht. — Wiinschenswert ist auch die Untersuchung 
der schulpflichtigen Fursorgezbglinge. — In der Irrenanstalt konnen wir den 
psychopathischen Zoglingen nicht gerecht werden. Neben arztlicher Behandlung 
haben sie auch die padagogische Erziehung dringend nbtig. (Autoreferat.) 
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8. Herr Licnau-Hamburg: „Unterbrcchung der Schwangerschaft 
bei Psychosen in psychiatrischcr, rechtlicher und sittlicher Be- 
leuchtung": 

Vortr. bespricht die wahrcnd 12Jahren in seiner Anstalt vorgckornnienen 
Genera tionspsychosen und stellt fest, dass dies Material von dcm der grossen 
Staatsanstalten abweicht. Prozentual babe er 5,5 pCt. Generationspsychosen 
bei 734 weiblichen Geisteskranken beobachtet. In 16 Fallen bestanden schon 
in der Schwangcrschaft psychische Veranderungcn: bei 6 Mchrgebarenden sei 
die Frage des kiinstlichen Aborts aufgetaucht: in 2 Fallen habe er abgelehnt, 
in 4 Fallen sei der Abort eingeleitet, in alien 6 Fallen sei ein Erfolg erzielt 
worden. In den beiden Fallen des abgelehnten Aborts sei die Psychose 
(Schwangerscbaftskoinplex) durch Anstaltsbehandlung geheilt worden. An- 
gesichts der sehr ernsten Prognose, welche sein Material aufweise, sei ihra die 
Zuriickhaltung der Autoren beziiglich des kiinstlichen Abortes unverstandlicli 
und die von Meyer — zuletzt 1912 — gegebene Indikationsstcllung zu eng 
begrenzt. Sclbstverstiindlich sei die Verhiitung der Konzcption bei psychisch 
Kranken oder psychisch Gefahrdeten das Krstrebenswerte; wenn aber eine Kon- 
zeption wieder Verbot erfolgt sei, sei bei Mchrgebarenden der kiinstliche Abort 
in Betracht zu ziehen, und die Entscheidung miisse von Fall zu Fall unter Be- 
riicksichtigung aller in Betracht kommenden gegenwartigen und zukiinftigen 
Verhaltnisse der Gefahrdeten getroffen werden. Bei Erstgebiirenden wiirde Vortr. 
nur ganz ausnahmswcise bei Lebensgefahr der Mutter den Abort anraten, sonst 
auf Anstaltsbehandlung bestehen. Eine Indikation wegen moglicher Belastung 
des Kindes oder eine „soziale“ Indikation erkenno er nicht an. 

Vortr. macht aufmerksam auf 4 Falle, in welchen wall rend der Schwanger- 
schaft eine krankhafte Veriinderung der Persdnlichkeit und des Charakters ein- 
trat und nicht wieder verloren ging. Diese Falle haltc er fur bcsonders 
bemerkenswert und den kiinstlichen Abort bei wiedcrholter Schwangcrschaft 
rechtfertigcnd. 

Die rcchtliche Seite sei klar: wenn der kiinstliche Abort bona fide ge- 
macht werde, so sci das ein arztlicher Eingriff zur Rettung der Mutter aus 
einer Notlage, welcher nicht unter das Strafgesctzbuch falle. 

Vom sittlichen Standpunkt kbnnc nicht bezwcifclt werden, dass nach der 
biblisch-christlichen Ethik die Vcrnichtung eines vernichtend wirkenden Men- 
sclienlcbens um der psychischen, also hochsten Lebensfunktionen der Mutter 
willen angebracht ersclieine. (Autorefcrat.) 

9. Ilerr Passow-Eichenhain: „Zur Kasuistik der Psychosen wah- 
rend der Schwangcrschaft". 

Vortr. teilt einen Fall mit, in welchem eine 36jahrige, bisher gesunde, 
erblich belastete Frau, Mutter von 4 gesunden Kindern, ira Anschluss an eine 
erneute Schwangerschaft ira zweiten Monate psychisch erkrankte. Zuerst erregt, 
wurde sie nachher teilnahmslos, gleichgiiltig gegen Kinder und Mann, war 
vdllig verandert, im dritten Monate traten Suizidausserungcn auf, dann Be- 
fiirchtungen, sie karae in eine Irrenanstalt wie ihr Vater es mchrmals gemusst 
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hatte. Gleichzeitig beobachtete dcr Mann einen starken kiirperlichcn Verfall, 
eine Ilautverfarbung am liaise und den oberen Partien der Brust. Der kon- 
sultierte Frauenarzt konstaticrte eine Schwangerschaft, verlangte wegen des 
psychischen Befundcs eine Konsultation. Es wurde der kiinstliche Abort ein- 
geleitet aus den korperlicben und psychischen Indikationen. Der Abort kam 
nieht zustande, sodass die als inazeriert vorgefundenc Frucht manuell entfernt 
musste. Patientin hat sich nach Enleitung des Aborts nicht erholt, sondern 
erst nach der Ausraumung. Zuhause in kurzcr Zeit erhebliche Besserung und 
Schwindcn der Ilautverfarbung. (Der Fall wird ausfiihrlich mitgeteilt werden.) 

(Autoreferat.) 

Diskussion zu den Vortragen von H. Lienau und Passow. 

Herr Ricdel-Liibeck: Zu einer Zeit, in der die Geburtenziffer stark zu- 
riickgeht und grosser Missbrauch mit Ycrhiitungsmitteln getrieben wird, ist es 
fiir den Arzt schwer, Schwangerschaftsunterbrechung oder -Verhiitung zu emp- 
fehlen. Und doch wird dies zur Pflicht, wenn man eine Reihe traurig ver- 
laufener Generationspsychosen erlebt hat. Deshalb erscheint bei mehrmaligem 
Auftreten ausgesprochener Psychose in der Schwangerschaft oder Wochenbett 
bei neuauftretender Gravidifat die kiinstliche Unterbrechung bercchtigt und zur 
Verhiitung fernercr Schwangerschaft die Sterilierung der Frau empfehlenswert. 

Herr Runge-Kicl stimmt der Ansicht Lienau’s zu, dass bei graviden 
Frauen mit Katatonien in Schiiben, bei denen bereits ein oder mehrere Schiibe 
in vorhergehenden Graviditaten aufgetreten waren, der kiinstliche Abort in Er- 
wagung zu ziehen sei, ebenso bei Melancholien und Depressionszustanden der 
Psychopathen mit sehr starker Suizidneigung. R. fragt, was fiir Falle Lienau 
unter den von ihm geschilderten versteht, bei denen sich in der Graviditat eine 
jedesmal zunehraende Veriinderung der Personlichkeit ausbilde? Dass Frauen 
in der Graviditat eine mehr oder minder starke Charakterveranderung zeigen, 
ist bekannt, dieso schwindet aber nach Beendigung der Graviditat, ohne De- 
fekte zu hinterlassen. Sollte Lienau mit den geschilderten solcbe Falle 
meinen, bei denen in jeder Graviditat sich ein neuer Schub einer Katatonie 
ausbildct, so ware Runge mit der Ansicht Lienau’s einverstanden. Runge 
warnt aber davor, die Indikationsstellung zum kunstlichen Abort bei Psychosen 
zu sehr zu erweitern, zumal bei der schon vorhandenen Neigung mancher 
Aerztc zu solcher weiten Indikationsstellung (so z. B. wurde einmal sogar der 
Vorschlag gemacht, bei hysterischen Anfallen den Abort einzuleiten) und zu¬ 
mal die meisten Psychosen nicht durch einen kunstlichen Abort geheilt oder 
gebessert werden kbnnen und die psychopathiscbe Grundlage in keiner Weise 
verandert wird. Zum mindesten sollte man verlangen, dass eine solche Ent- 
scheidung nur unter Ilinzuziehung eines Psychiaters getroffen w T ird, dass vor 
Einleitung des kunstlichen Aborts eine Anstaltsbeobachtung stattfindet und 
eine anderweitige Behandlung versucht wird. 

Herr Trbmncr-IIamburg: Indikationen zur Einleitung des kiinstlichen 
Aborts sollen wir nur vorsichtig und mit Reserve aufstellen. Bei Fallen der 
von Ilerrn L. geschilderten schweren Art wiirde auch ich zum Abort raten, 
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wenn bereits eine Graviditatspsychose vorausgegangen ist und sobald bei einer 
folgenden Graviditat sich wieder erste Anzeichen einer Psychose einstellen. 
Immerhin miissen wir bedenken, dass es eine mindestens ebenso grosse Reihe 
von periodisch oder progressiv verlaufenden Psychosen gibt, auf deren Verlauf 
wiederholte Schwangerscbaftcn gar keinen Hinfluss gehabt haben. 

Herr Cimbal- Altona berichtet iiber Schwangerschafts- und Wochenbetts- 
psychosen, die er im Laufe des letzten Jahres gesehen hat. Von den zehn 
Kranken der psychiatrischen Abteilung handelte es sich einmal um eine schwere 
Chorea, die in der Graviditat ausbrach, zu tiefer geistiger Schwache und korper- 
lichem Verfall fiihrte und in kurzer Zeit todlich endigen wird. In 2 Fallen 
urn reiuc Formen von Amentia mit teils hciterem, teils angstlichem, verworrenem 
Bewegungsdrang, von denen gleichsfalls eine todlich endigte. In 4 Fallen ent- 
standen Krankheitsbilder von mehr katatonischem Typus, aber kurzem stiirmischen 
Verlauf und stiirkerer Desorientierung, von denen eine an einer sekundaren 
Krankheit starb, die iibrigen zu einer Genesung fiihrten, in der immerhin noch 
Reizbarkeit und teilweise Einsiclitslosigkeit, teilweise vbllige Amnesie zuriick- 
blieben. Die iibrigen Fiille batten sehr atypischo Krankheitsbilder, moist 
depressiver Natur und hinterliessen in der Mehrzahl wenigstens bis jetzt keine 
vollige Genesung. Die kiinstliche Friihgeburt hat C. in der Zeit eines Jahres 
zweimal herbeigefiihrt, beide Male in Depressionszustanden, die mit starkem 
Gewichtsverlust, Schlaflosigkeit und Angst einhergingen und in klinischer Beob- 
achtung trotz der entspreehenden Narcotiea sich nicht besserten. In beiden 
Fallen trat wenige Wochen nach der Unterbrechung Gewichtszunahme und 
schliesslich vblbge Genesung cin. 

C. halt demgeraiiss die Wochenbetts- und Schwangerschaftspsychosen fiir 
ebenso ernste Erkrankungen wie die tuberkulosen und Riickenmarkserkrankungen, 
die allgemein als Indikation zur Friihgeburt anerkannt sind. Er halt es vor 
allem nicht fiir angangig, wenn lediglich auf Grund von Anstaltserfahrungen 
dem Praktiker vorgeschrieben wird, dass er bei Psychosen iiberhaupt nicht 
oder nur bei bestimmten Psychosen die Indikation stellen diirfe. Entseheidend 
fiir die drohende Gefahr scheinen dem Referenten besonders starkerer Gewichts- 
verlust, andauernde Schlaflosigkeit und angstliche Affektbetonung zu sein. Im 
iibrigen kann die Indikationsstellung ebenso wie bei den korperlichen Krank- 
heiten dem Verantwortungsgefiihl des Einzelncn iiberlassen bleiben. 

Herr Lienau (Schlusswort) erwidert Herrn Runge, dass er unter den 
Veranderungen der Persbnlichkeit Storungen verstanden wissen wolle, welche 
man als hebephreno bezcichnen kiinne. Die von Herrn Runge gegebene In¬ 
dikationsstellung sci ihm zu eng begrenzt; der Standpunkt der Autoren, bei 
denen es sich mehr oder weniger nur um die Psychopathen und allcnfalls 
Katatone handle, erscheine ihm unhaltbar. 

Im iibrigen bctont Vortr. nochmals, dass gegebenenfalls die Verhiitung 
der Konzeption das Erstrebenswerte sei, dass aber der kiinstliche Abort in 
Fallen ernster und dauernder Gefahrdung der Mutter durch die Schwanger- 
schaft haufiger als bisher angewandt werden sollte, wo andere Mittel zur 
Rettung der Mutter nicht anwendbar oder erfolglos erscheinen. 
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10. Herr Tromner-Hamburg: *Zur Physiologic und Pathologie 
der Muskelref lexe und Demonstration pathologischer Reflex- 
phanomenc*. 

Zur Phvsiologie der Muskelreflexe werden verschiedene Beweise demon- 
striert, dass niclit nur die Sehnen-, sondern auch alle Knochon-, Gelcnk- und 
Periostreflexe reine Muskelreflexe sind. Deraonstriert wird ferner T.’s per- 
kussorische Muskelerrcgbarkeit und zum Teil der bei Schwachung und Steigerung 
der Erregbarkeit sich iindernde Sehnen- und Muskelton; demonstriert werden ferner 
verschiedene, sonst wenig bekannte Reflexe. Als fiir Reflexsteigerung patho- 
gnostische Phiinomene demonstriert T. am Unterarm das „Fingerbcugephanomen“ 
(ein Flexorenrcflcx), an den Beinen das „\Vadenphiinomen“, welches sowohl 
Babin skis, als auch Oppenheims Phiinomen an Empfindlichkeit iibertrifft 
(schon friiher in der Deutschen med. Wochenschr. verbffentlicht). Ausfiihrliche 
Publikation des Vortrages in der Berl. klin. Wochenschr. (Autoreferat.) 

11. Herr Steyerthal-Kleinen: „Der Hystcriebegriff 1 *. 

Die Festlegung des Hysteriebegriffs ist heutzutage ein unabweisliches 
praktisches Bediirfnis. In arztlichen Kreiscn sind so viele verschiedene An- 
sichten fiber die Hysterie verbreitet, dass eine Verstandigung auf der Basis 
dieses Wortes ausgeschlossen ist, dem Laien gegeniiber bedeutet die Anwondung 
jenes Ausdrucks jedesmal ein Missverstiindnis. — Der Vortragendo ist durch 
seine Studien zu der Ueborzeugung gelangt, dass unser heutiger Begriff 
„Hysterie“ nicht in die spezielle, sondern in die allgemeine 
Krankheitslehre hineingehort. Was wir „Hysterie“ nennen, sind sym- 
ptomatische Erscheinungen, die sich bei den vorschiedenstcn akuten und 
chronischen Nerven- und Geisteskrankheiten finden, eine Auslese nach diesen 
Kriterien bringt Dinge zusammen, die gar nichts mit einander zu tun haben. 
Die Charcotschen Stigmata halt der Vortragende — im Gegensatz zu Bottiger 
und Babinski — nicht in alien Fallen fiir Produkte der Suggestion, aber er 
bestreitet, dass sie fiir irgend ein bestimmtes Leiden charakteristisch sind. Die 
Vcrwirrung unserer Ansichten fiber die Hysterie wird nicht eher beseitigt 
werden, als bis wir versuchen, das ungliickselige Wort, das sich an jeder Stelle 
durch ein anderes, leicht verstandliches ersetzen lasst, aus unserer Zunftsprache 
ganz zu vcrtilgen. (Autoreferat.) 

Diskussion: 

Herr Boettiger-Hamburg betont, dass er bereits vor 1G Jahren im 
Hamburger iirztliehen Verein entschiedeno Stellung gegen die nosologischo Be- 
deutung der Charcotschen Stigmata genommon babe, besondors der halb- 
scitigen sensibel-sensorischen Ausfallserscheinungen. B. hat in 18 Jahren bei 
seinen, anderweit noch nicht mit neurologischer Finesse untersuchten, Hyste- 
rischen niemals eine Hemianasthcsie, bei Monopleplien niemals gleichzeitig 
Aniisthesie beobachtet. Bei entsprechender suggestiver Untersuchungstechnik 
war es ihm wiederholt eine Leichtigkeit, statt dessen Hyperasthcsien zu er- 
zielen. Die Charcotschen Halbseitenerscheinungen sind nach B.’s Meinung und 
Beobachtung stets vom Arzte suggeriert, bzw. entstehen sie unter arztlicher 
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Mithilfe durch Autosuggestion. Schliesslich muss ja jedo Suggestion, soli sio 
sich manifestieren, durch eine Autosuggestion des Suggerierten hindurchgehen, 
mag diese Autosuggestion auch unter der Schwelle des Bewusstseins bleiben. 

Zum Ueberfluss sind Hysterien sehr gut ohne die Charcotschen Stigmata 
zu diagnostizieren. Die Hysterie ist la grande simulatrice, nach Charcot; 
simuliert wird aber (ausser im Krankenhause), was dem Laien zuerst ins Auge 
fallt. Und das sind nicht sensible, sondern motorische Symptome. Die 
unbeeinflusste Hysterie manifestiert sich fast nur auf motorischem Gcbiete, bald 
in lieizsymptomen, Krampfanfallen, Tics, Chorea usw., bald in Lahmungs- 
erscheinungen, Astasie-Abasio, Mutismus, Mono- und Ilemiplegien usw. Alle 
diese Symptome sind an sich als hystcrische erkenntlich durch ihre innere 
Inkonsequenz, den Widerspruch, indem sie in Starke, Gruppierung, Auftrcten und 
Schwinden mit all unseren anatomischen und physiologischen Kenntnissen stehen. 

Bei solcher Bewertung und Beurteilung hysterischor Manifestationen (auf 
ihre Psychomechanik geht B. nicht ein) ist es schlechterdings unmoglich, hyste- 
rische Krankheitsbilder mit ihren organischen Gegenbildern zu verwechseln und 
ausserdem organische Krankheiten, die ja oft genug von hysterischen Symptomen 
iiberlagert sein kbnnen, zu iibersehcn. 

Herr Trbmner-Hamburg: Mit Herrn St.’s Bestrebungen, die Hysteric ein- 
zuengen, bin ich sehr einverstanden. Auch Herrn Bdttiger stimme ich darin 
bei, dass hysterische Symptome, vor allcm aniistketischer Art, oft durch arzt- 
liche Untersuchungen hervorgerufen werden; dass sie aber gerade bei jener 
kleinen Katcgoric so lcicht cntstehen, darin sehe ich das Eigcntiimlichc des 
hysterischen Zustandes; denn jeder gewissenhafte Neurologe pflegt alle seine 
Kranken nach einem gewissen Reglement zu untersuchen und stellt bei sehr 
vielen dieselben Fragen und trotzdem entstehen, selbst im modemen Grossstadt- 
publikum, so wenig eckte Hysterien. In meiner Praxis kommt vielleicht auf 
20 Meurasthenien cine waschechte Hysteric, und je langer ich praktizicrc, um 
so seltener sehe ich rnich veranlasst, die Diagnose „Hvsterie“ zu stellen. Die 
Disposition zur Entwickelung solcher Zustande, die spezifische Suggestibilitat 
ist eben das wahro Stigma der Hysterie. Mehrere der massivsten Hysterien, 
die ich gesehen habe, waren gerade Bauernhystericn, die auf dem Lande sicher 
keine neurologischen Untersuchungen erlebt hatten. Diese merkwiirdigen Er- 
scheinungen in eine Formel zu bringen, ist gewiss nicht lcicht, aber eine reeht 
gute Handhabung bictet uns schon Janet’s langst bekannte Definition: Hysterie 
beruht auf Einengung des Bewusstseinsfeldes. Aber wir miissen noch weiter- 
gehen, das hysterische Bcwusstsein engt sich nicht nur leicht ein, sondern 
infolge seiner Labilitat hat es eine ausgesprochcne Neigung zur Abspaltung 
oder Ausschaltung gewisser Bewusstseinskomplexe. Dass z. B. hysterisch Blinde 
oder solche mit hoehstgradiger Gesichtsfeldeinengung doch sicher gehen und 
nicht wie organisch Blinde, ist bekannt und beruht eben darauf, dass gewisser- 
massen nur der bewusste Anteil des optischen Wahrnehmungskomplexes ge- 
hemrat ist, nicht aber der subkortikale, welcher die Gang- und Ausweich- 
bewegungen unbewusst reguliert. Dasselbe lasst sich bei suggerierter Blindheit 
beobachten. 
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Man kann also sagen, dass die Disposition zur Bildung autosuggestiver 
Zustande bzw. zur Abspaltung (Inaktivierung) von Bewusstseinskomplexen das 
Wesentliche der hysterischen Yeranlagung bildet und in diesem Sinne gibt es 
reine Hysterien, wenn auch recht. selten. 

Herr Weygandt-IIamburg: Bei Hysteric sollte man nicht von uDbe- 
wussten Wahrnehmungen, sondern lediglich von unterbewussten sprechen. Dass 
die Aerzte nicht die Hysterie sozusagen provoziert habcn, ergibt sich aus der 
bekannten medikohistorischen Tatsache, dass schwere Hysterien ira Altertum 
und Mittelalter viel haufiger waren als heute. Aber auch heute treffen wir 
manchmal schwere Falle unter einfachen, landlichcn Verhaltnissen, ohne 
dass da die arztliche Wirksamkeit zu der Entwickelung der Symptome beigc- 
tragcn hatte. 

Herr Steyertkal (Schlusswort): M. H.! Ich stellc test, dass icb in der 
Debatte etwas besser abgeschnitten babe, als ich gedacht hatte. Wenn sich 
auch bisher noch keine Stimme zugunsten meincr Ansicht erhoben hat, so ist 
doch auch nicht bcstritten, dass der unumschrankte Gebrauch des Wortes 
Hysteric als ein grosser Uebelstand betrachtet wcrden muss. Yon dieser Er- 
kenntnis bis zur Anbahnung einer scharferen kritischen Methode ist sicherlich 
nur ein Schritt, und so hoffe ich, dass wir den Ausdruck Hysterie mit der Zeit 
noch abstossen werden. 

12. Herr Cimbal-Altona: „Klinische Grundlagen bei der Be- 
urteilung psychopathologischer Kinder 14 . 

Vortr. berichtet fiber die psychiatrischen Erfahrungen und Grundsatze bei 
Fiirsorgezoglingen und jugendlichen Verbrechern. C. fordert die Untersuchung 
und vollige Strafbefreiung naeh § 56 des St.G.B. auch fur die leichter psycho- 
pathischen Jugendlichen, da die bedingte Begnadigung als Vorstrafe in den 
Listen vcrmerkt bleibe, die objektiven psychopathischcn Abnormitaten in der 
Kindheit und Entwickelungszeit entweder Erscheinungsforinen des angeborencn 
Schwachsinns seien oder in den ubrigen Fallen doch eine krankhaftc Ver- 
zdgerung in der moralischen Entwickelung darstellten, sodass auch bier der 
Sinn des § 56 erfiillt sei. Zur objektiven Priifung und Begriindung der Krank- 
haftigkeit scbildert C. besonderc korperliche und psychologischc Untcrsuchungs- 
metboden, die zum Teil auf den Erfahrungen und dem Ucbungsmaterial dcr 
Frobelschule aufgebaut sind. 

Auch die Erziehungsmassnahraen erforderten eine ziclbcw’usstc Auswahl 
auf Grund dcr geschilderten Untersuchungen. Die Gemcinscliaftserziehung von 
antisozialen Gesunden und Psycbopathen sei fiir beide Tcilc gleicbmassig ge- 
fahrlich. C. empfiehlt deshalb besondere Jlcilcrziehungsanstalten, oder bis die 
gebaut seien, Belassung in der eigenen Familie unter Schutzaufsicht oder kurz- 
fristige Unterbringung in klinischer Behandlung. Die Zahl der Psycbopathen 
unter den Fursorgezdglingen schatzt C. auf 15 pCt., die unter den jugendlichen 
Verbrechern auf 7—10 pCt. Der Vortrag erscheint ausfuhrlich in dcr Berliner 
klinischen Wochcnschrift. (Autoreferat.) 
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Diskussion: 

Herr Kellner-Hamburg: Falls Fiirsorgezbglinge in die Anstalten fiir 
Schwachsinnige geschiekt werden, so ist es durchaus notwendig, sie dort von 
den anderen Pflcglingen sorgfiiltig zu trennen, da letztere sehr leicht infiziert 
werden kdnnen und selbst die harmlosestcn Schwacbsinnigen, die aus eigener 
Initiative niemals eine verbrecherische Handlung begehen werden, sehr leicht 
zu einer solchen verfuhrt werden kdnnen. 

Zweitens miichte ich darauf hinweisen, dass es viele Schwachsinnige gibt, 
die, wenn sie auch fiir die Ililfsschule zu dumm sind, doch in den Schulen der 
Sellwachsinnigen-Anstalten sehr wohl unterrichtet werden kdnnen, und dass 
man oft sehr anfeindlichc Erfolge bei ihnen sieht. Auch in den Alsterdorfcr 
Anstalten haben wir weit iiber 100 Schulkinder, die nach beendeter Schulzeit 
in die Handwerkercien ubertreten und oft zu recht brauchbaren Arbeitern 
werden. 

Herr Weygandt-Hamburg: nerrn Kellner ist durchaus zuzustimmen, 
dass auch bei ziemlich tiefstehenden Idioten durch geschickten Unterrieht doch 
noch eine gewisse Erziehung erzielt wird. In der Sachsischen Landesanstalt 
Altendorf-Chcninitz sucht man die nicht bildungsfabigen Insassen aus der 
grosscren Scliar der bildungsfahigen Schwachsinnigen abzutrennen und zu 
Dr. Meltzer nach Grosshennersdorf zu senden, das als reine Pflegeanstalt an- 
geschen wurde. Nun hat aber Dr. Meltzer sich gerade erfolgreich bemiiht, 
auch aus jenen anscheinend tief idiotischen Kindern doch noch etwas Leidliches 
und mbglichst Brauchbares zu gestalten. 
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Fortschritte der Psychologie und ihrer Anwendungen. Heraus- 
gegeben von Dr. Karl Marbe. I. Bd. IV./V. Heft u. VI. Heft. Leipzig- 
Berlin. Verlag von B.G. Teubner. 

Das IV. und V. Heft bringen von Ziehen experimentelle Untersuchungen 
iiber die raumlichen Eigenschaften einiger Empfindungsgruppen. Zur Ent- 
scheidung der Frage, ob spezifisohe Bewegungsvorstellungen existieren, hat 
Ziehen eine Reihe ausserst sinnvoller Experimente angestellt: durch Unter- 
suchung der kinasthetischen Wahrnehmung von Korperteilon, fiir welche op- 
tische Vorstellungen ganz fehlen oder rudimentar sind (Ohrmuschel, Zunge), 
weiter durch Untersuchung der kinasthetischen Wahrnehmungen von Angeboren- 
Blinden, endlich durch Untersuchung von sogen. Seelenblinden und Aprak- 
tischen. Er gelangt zu folgenden Schlussfolgerungon: Die kinasthetische (ar- 
thrische) Wahrnehmung zerfallt in einen Empfindungs- und einen Vorstellungs- 
anteil. Der Empfindungsanteil ist eine mechanische, in den Gelenken und 
deren Nachbarschaft lokalisierte Empfindung. Der Vorstellungsanteil besteht 
bei den Sehendgeborenen ganz vorzugsweise in einer optischcn Lage- bezw. 
Bewegungsvorstellung. Die Annahme spezifischer Bewegungsempfindungen und 
-Vorstellungen schwebt ganz in der Luft. Auch die klinischen Erfahrungen bei 
Seelenblindheit, Astereognosie und Apraxio lassen sich ohne eine solche An¬ 
nahme sehr wohl erkliiren. Die Annahme eines besonderen kinasthetischen 
Zentrums in der Grosshirnrinde erscheint daher auch iiberflussig. Sein Nach- 
weis ist auch stets vergeblich versucht worden. 

DasVI. Heft enthalt von Karl Marbe psy chologische Gutachten zum Prozess 
wegen desMiillheimerEisenbahnungliicks und von demselbenAutor eineAbhand- 
lung iiber: Kinderaussagen in einemSittlichkeitsprozess. Er zeigt, wie unglaub- 
wiirdig und direkt wahrheitswidrig Kinderaussagen sein konnen. S. 

Toby Cohn, Die mechanische Behandlung der Nervenkrankheiten 
(Massage, Gymnastik, Uebungstherapie, Sport). Mit 55 Abbil- 
dungen im Text. Berlin 1913. Verlag von Julius Springer. 

Die mechanische Behandlung der Nervenkrankheiten stellt eino Umarbei- 
tung und Erweiterung des Artikels „Mechanotherapie“ im Handbuch der Neuro- 
logie dar. Es ist verdienstvoll, dass Toby Cohn seine reichen Erfahrungen 
iiber diesen wichtigen Zweig der Therapie weiteren Kreisen zugiinglich macht. 
Jedes Kapitel zeigt sorgfaltige Durcharbeitung und macht uns mit der Technik 
und Wirkung der einzelnen Behandlungsmethoden vorziiglich vertraut. Zahl- 
reiche gute Illustrationen erleichtern das Verstiindnis. Dem Sport bei Nerven¬ 
krankheiten ist ein besonderes umfangreiches Kapitel gewidmet. 
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Dass aucli die Kritik zu ihrem Recht kommt, sehen wir bei der Stellung- 
nahme zur „Nervenpunktmassage“. 

Das Werk wird in seiner umfassonden Darstellung dem Neurologen und 
Praktiker sehr willkommen sein. S. 

G. Anton und F. G. v. Bramann, Behandlung der angeborenen 
und ervvorbenen G o h ir nk ran k h ei ten mit Hilfe des Balken- 
stiches. Mit 44 Abbilduugen im Text und auf 10 Tafeln. Berlin 1913. 
Verlag von S. Karger. 

Anton und v. Bramann bringen in dem vorliegenden Werke ihre 
reichen Erfahrungen fiber die Anwendung des Balkenstiches. Nach einer ein- 
leitenden Abhandlung fiber Hirndrucksteigerungen und deren Behandlung wird 
das Verfahren beim Balkenstich geschildert. Das Verfahren ist an 52 Fallen 
erprobt: bei einfacher odcr komplizierter Hydrozephalie, bei Hypophysen- 
tumoren, bei Tumoren in den Gehirnventrikeln, in den Gehirnadnexen und von 
Cysticercosis, bei Epilepsie, nichteitriger Meningitis, bei Turmscbadel mit 
Stauungspapille. Am meisten hat das Verfahren geleistet bei den Tumoren. 
Hier gelang es in einigen Fallen, quiilende Kopfschmerzen, Schwindel, Be- 
noramenheit, Erbrechen zu beseitigen. 

In alien Fallen von akuter oder chronischer Hirndrucksteigerung ist die 
Anwendung des Balkenstiches zu diskutieren. 

Es ist jedenfalls ein Verdienst, welches sich Anton und Bramann um 
die Einffihrung dieserOperationstechnik erworben haben in solchen schwierigen 
Fallen, bei denen bisher die iirztliche Hilfeleistung versagte. Das Werk ist mit 
vorzuglichen Tafeln ausgestattet. S. 

Hermann Pfeifer, Ueber den Selbstmord. Eine pathologisch-anato- 
mische und gerichtlich-medizinische Studie. Mit 7 Tafeln und 13 Text- 
figuren. Jena 1912. Verlag von Gustav Fischer. 

Die vorliegende Studie stfitzt sich auf ein reichhaltiges Sektionsmaterial: 
595 Sektionsprotokolle von Selbstmordern aus den Jahren 1893 bis Juli 1912 
im Institut fur gerichtliche Medizin zu Graz. Auf Grund der sorgfaltig zu- 
sammengestellten Befunde gelangte Verfasser zu dem Schluss, dass die Selbst- 
morder fast ausnahmslos kranke Menschen sind. Der Selbstmord ist fast, immer 
als eine der Veranlassung iniiquate AITekthandlung anzusehen. Er wird in den 
allerhaufigsten Fallen nicht im Zustande der Wahl- und Entschlussfreiheit 
ausgeffihrt, nicht auf Grund kritischer, denTatsachen gerecht werdender Ueber- 
legung, sondern er ist gewissermassen ein fibermassig starker und zweck- 
widriger Rellex auf Reize, die ihrem Wesen nach der Person selbst nur selten 
klar zumBewusstsein kommen. Beachtenswert sind dieErgebnissebei denSelbst- 
morderinnen. Das grossteKontingent der jugendlichenSelbstmorderinnenbetrifft 
Frauen, die im Menstruationsstadium Hand an sich legten. Einige forensisch 
interessante Selbstmordfalle werden ausfuhrlich mitgeteilt. Die Verlagsbuch- 
handlung hat fur trefTliche Wiedergabe der Abbildungen gesorgt. S. 
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sonderes Heft erschienen}, von Rossolimo: Typen von Profilen psychisch 
minderwertiger Kinder, von Dannonberg: Die Mikrokephalenfamilie Beitner 
in Biirgel, Berliner bringt klinische Studien liber die Reflexzeit des Knie- 
phanomens, Leupoldt empfiehlt das Diktat als psychopathologische Unter 
suchungsmetbode, Becker beschiiftigt sich mit der Frage: 1st die Dementia 
praecox beilbar? Diesewird indurchaus bejabendemSinne auch nachSommer's 
Erfahrungen bcantwortet. S. 

Eugen Schlesinger, Schwachbegabte Kinder. Ihre korperliche 
und geistige Entwickelung wiihrend und nach dem Scbulalter 
und die Fiirsorge fur dieselben. Mit 100 Schiilergeschichten und 
65 Abbildungen scbwaehbegabter Kinder. Stuttgart 1913. Verlag von 
Ferdinand Enke. 

Dieser Sonderabdruck aus dem Archiv fur Kinderheilkunde iibermittelt 
uns eine ausgezcichnete Darstellung der korperlichen, intellektuellen und ethi- 
schen Entwickelung der debilen Kinder, ihrer Fortschritte in der Schule bis 
zur Entlassung, ihres Verhaltens wiihrend der Lehrjabre. Der bohe Wert der 
Beobachtungen liegt darin, dass Verfasser die einstigen Hilfsschulinsassen bis 
zur Griindung der eigenen Familie verfolgen konnte. Das Beobachtungsmaterial 
umfasst ca. 300 scbwachbegabte Kinder der Strassburger Hilfsschule. Als 
Grundlage fiir die Studien dienten die Personal- und Gesundheitsbogen. Aetio- 
logio, korperliche Entwickelung, Verbalten der Sinnesorgane und Sprache, In- 
telligenzdefekt, Charakterentwickelung werden in besonderen Kapiteln abge- 
bandelt. 

Nur ein Drittel der Schwachbegabten macht in gehoriger und normaler 
Weise eine Lehrzeit durch; fiir ein zweites Drittel ist charakteristisch ein hiiu- 
figer Stellen- und Berufswechsel. Bei einem letzten Drittel wurde von vorn- 
herein auf eine rechte Lehrstelle und die Erlernung eines Handwerks Oder 
Berufs verzicbtet. In einem kritischen Relerat iiber die Fiirsorgeeinrichtungcn 
zeigt Verfasser, was geschieht und noch mehr fiir die Schwachbegabten ge- 
schehen konnte. Mit Recht wird hervorgeboben, wie die exogenen schiidigenden 
Momente beseitigt oder gemildert werden konnen, aber wie schwer es ist, die 
eigentliche krankhafte endogene Anlage zu beeinflussen und zu andern. 
1(H) Schiilergeschichten und eine Anzahl von Photographien illustrieren Einzel- 
heiten aus dem Lebensgang. S. 


Emil Schtimer, Beitrag zur Kenntnis der Poliomyelitis anterior 
chronica, unter besonderer Beriicksichtigung ihrer Differen- 
tiaidiagnose. Samml. wissenschaftl. Arbeiten. H. 5. Langensalza 1913. 
Druck und Verlag von Wendt u. Klauwell. 

In gefalliger Form bespricht der Verfasser die Symptomatology der chro- 
nischen Poliomyelitis, der Polyneuritis, sowie der Meningitis und erortert an 
Beispielen die Differentialdiagnose. S. 
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Jahrbuch ftir psychoanalytische und psychopathologische For- 
schung. Herausgegeben von Bleuler und Freud. Redigiert von Jung. 
IV. Bd. Leipzig und Wien 1912. Franz Deutcke. 

Der IV. Band enth&lt von Bleuler: Das autistische Denken, ferner: 
Eine intellektuelle Komponente des Nateskomplexes, Forel’s Stellungnahme 
zur Psychoanalyse; von Freud: Beitrage zur Psychologic des LiebeslebenslI; 
von Jung: Die Symbolschichtung im Wecktraum und ihre Wiederkehr im 
mythischen Denken; von Grebelskaja: Psychologische Analyse eines Para- 
noiden; von Silberer: Spermatozoentraume, weiter zur Symbolbildung; von 
Jung: Wandlungen und Symbole der Libido II; Spielrein: Die Destruktion 
als Ursache des Werdens; Nelken: Analytischo Beobachtungen iiber Phan- 
tasion eines Schizophrenen; Jonesr Einige Falle von Zwangsneurose. S. 

Augusto Murri, Ueber die traumatischen Neurosen. Vortrag ge- 
halten in der Assoziazione sanitaria Milanese am 12. Febr. 1912. Deutsch 
von Priv.-Doz. U. Cerletti. Jena 1913. Verlag von Gustav Fischer. 

In einem fesselnden Vortrag berichtet uns der bekannte Kliniker seine 
Erfahrungen iiber die traumatische Neurose. Er vevtritt den Standpunkt, dass 
diese Neurose schnell heilt, wenn der Streit um etwaigen Schadenersatz rasch 
beigelegt wird; sie dauert lange, heilt oft gar nicht, wenn dieser Streit seine 
unheilvoile Wirkung auf das Nervensystem des BetrofTenen ausgeiibt hat. S. 


Jose Ingenieros, Principios de Psicologica Biologica. 468 pp. 
Madrid 1913. Daniel Jorro, Editor. 

Th. Kirchhoff, Geschichte der Psychiatric. Separatabdruck aus dem 
Handbuch der Psychiatrie. Verlag von Franz Deuticke in Leipzig u. Wien. 
Kirchhoff gibt in diesem Abriss eine ausgezeichnete Darstellung von 
der Psychiatrie im Altertum, Mittelalter und in der Neuzeit. S. 

V. Franz, Der Lebensprozess der Nervenelemente. Wiesbaden 1913. 
Verlag von J. F. Bergmann. 

In diesem 92. Heft der Grenzfragen des Nerven- und Seelenlebens be- 
handelt Franz in ansprechender Form den in den Nerverielementen vor sich 
gehenden Lebensprozess. Gute Abbildungen erleichtern das Vorstiindnis. S. 


Gesellschaft Deutscher Nerven&rzte. 

Die SiebenteJahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nerven- 
arzte wird am Montag, den 29., Dienstag, den 30. September und Mittwoch, 
den 1. Oktober 1913 in Breslau stattfinden. 

Allgemeines Programm. 

Sonntag, den 28. September. 

Von abends 8 Uhr an: Begriissnng im grossen Saal des Hotel Vier-Jahres- 
zeiten, Gartenstrasse 66/70. Daselbst Gelegenheit zum einfachen Abendessen. 
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Die Damen der Teilnehmer sind willkommen. Vorher um l l 2 5 Uhr Vorstands- 
sitzung in der Wohnung von Herrn Foerster, Tiergartenstr. 83 1 

Montag, den 29. September. 

9 Uhr: Sitzung im Geschaftshaus der Schlesischen Gesellschaft fur vater- 
liindische Kultur, Matthiaskunst 4-5. Geschaftliche Mitteilungen. Erstes Referat 
mit Diskussion. Vortrage. 

12 , /2~lVo Uhr: Pause, Friibstiick in den Gesollschaftsriiumen des Ge- 
schiiftsbauses der schlesischen Gesellschaft fiir vaterlandische Kultur. 

1 Y 2 —5 Uhr: Fortsetzung der Sitzung. 

8 Uhr: Gemeinsames Festmahl im grossen Saal der Zwingergcsellscbaft, 
Zwingerplatz 4. Die Damen der Teilnehmer sind willkommen. (Gedeck ohne 
Wcin Mk. 6,—) 

Dienstag, den 30. September. 

9 Uhr: Sitzung in dem Geschaftshaus der schlesischen Gesellschaft fur 
vaterlilndische Kultur. Geschaftliches (Antrage, Wahl des Vorstandes, des 
nachstjiihrigen Versammlungsortes, der Referatthemata u. s. w.) Zweites Referat 
mit Diskussion. Vortrage. 

12 1 / 2 —1 l j 2 Uhr: Friihstiickspause. 

1 J / 2 —5 Uhr: Vortrage, Schluss der Versammlung. 

Dauach Besichtigung der Jahrhundertausstellung. — Abends von 9 Uhr 
ab werden die Kongressteilnehmer und ihre Damen von dem Breslauer Lokal- 
komitee zu einem geselligcn Bcisammensein geladen. 

Mittwoch, den 1. Oktober. 

9 Uhr: Demonstrationssitzung im neuen llorsaal der koniglichen medizi- 
nischen Universitiitsklinik, Hobrechtufer 4. 

1 Uhr 13 Min.: Gcmeinsamer Ausflug nach dem Fiirstensteiner Grund 
und Bad Salzbrunn. Abfahrt vom Freiburger Bahnhof nach Freiburg, von da 
Wagenfahrt hinauf zum Fiirstensteiner Schloss, von da aus Fusswanderung 
durch den Fiirstensteiner Grund zur alten Burg, daselbst KafTee, von da Wagen¬ 
fahrt nach Bad Salzbrunn, daselbst gemeinsames Abendessen im Grandhotel. 


H. Oppenheim, 

I. Vorsitzcndcr. 

Berlin, Kbnigin Augustastrasse 28. 
M. Nonne, 

H. Vorsitzender. 

Hamburg, Neuer Jungfernstieg 23. 


0. Foerster, 

fur das Lukalkotnitre 

Breslau, Tiergartenstr. 83. 
K. Mendel, 

I. Schriftfahrer. 

Berlin, Augsburgerstr. 43. 


Wissenschaftliches Programm. 

I. Referate. 

1. Ueber die Abbauvorgange im Nervensystem (Referent: Alzheimer- 
Breslau). 

2. Rontgenologie in ihrerBeziehung zuNeurologie(Referent: A.Schiiller- 

Wien). 
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II. Vortrage. 

1. Herr Auerbach, S. (Frankfurt a. M.): Zur physiologischen Anatomic 
und lokaldiagnostischen Bewertung der Hemiataxie. 

2. HerrenBarany und Rothteld(Wien): Untersuchungen des Vestibular- 
apparates bei akuter Alkoholintoxikation und bei Delirium tremens. 

3. Herr Bielschowsky, M. (Berlin): Ueber spatinfantile amaurotische 
Idiotie mit Kleinhimsymptomen. 

4. Herr Erb, W. (Heidelberg): Betrachtungen fiber die neueste Gestaltung 
des Begriffs und Wesens der Metalues. 

5. Herr Foerster, 0. (Breslau): Ueber den meningo-zerebellaren Sym- 
ptomenkomplex bei fieberhaften Krankheiten. 

6. Herr Freund, S. C. (Breslau): Zur Pathologie der Blicklahmungen. 

7. Herr Froschels, E. (Wien): Ergebnisse fiir die Auffassung der 
Aphasien, hervorgcgangen aus dor spracharztlichen Therapie. 

8. Herren Katzenstein und Cohn, Toby(Berlin): Flexus-Pfropfungen. 

9. Herr Kreuzfuohs, S. (Wien): Rontgenbefunde bei „nervosen“ Er- 
scheinungen vonseiten des Thorax und des Abdomens. 

10. Herr Kron, J. (Moskau): Ueber Endotheliome des Gehirns. 

11. Herr Langenbeck (Breslau): Die Neuritis retrobulbaris bei Nerven- 
und Allgemeinleiden. 

12. HerrLewy, F. II. (Breslau): Zur pathologischen Anatomie der Para¬ 
lysis agitans. 

13. Herr Lissmann, P. (Miinchen): Zur Behandlung der Impotenz. 

14. Herr Liittge (Hamburg): Ueber einen besonderen histologischen 
Befund aus dem Gebiete der friihinfantilen familiaren Muskelatrophien. 

15. Herr Marburg, 0. (Wien): Thema vorbehalten. 

16. Herren Mendel, K. und Tobias, E. (Berlin): Die Basedow’sche 
Krankheit beim Manne. 

17. Herr Meyer, 0. (Wurzburg): a. Neue Apparate zur Schreibkrampf- 
behandlung (mit Demonstration); b) Zur Funktion der Nervenendigungen in der 
Gefasswand (mit Demonstration). 

18. Herr Muller, Eduard (Marburg): Thema vorbehalten. 

19. HerrNonne, M. (Hamburg): Heilung hartnaokiger Occipitalneuralgie 
durch Exstirpation des Ganglion occipitale. 

20. Herr Oppenheim, H. (Berlin): Zur Kenntnis der Schmerzen, be- 
sonders bei den Neurosen. 

21. Herr llanschburg, P. (Budapest): Ueber ein neuropsychologisches 
Grundgesetz (mit experimentellen Demonstrationen). 

22. Herr Rein hold (Grafenberg): Die Abhangigkeit des Barany’schen 
Zeigeversuches von der Kopfhaltung. 

23. Herr Saenger, A. (Hamburg): Ueber den Wert einiger Modifikationen 
(Cholesterinherzextrakt- und Kaltemethode) der Wassermann'schen Reaktion 
fiir die Neurologie. 

24. Herr Schuster, P.(Berlin): Beitrag zurKlinik der tuberosen Sklerose. 

Archir f. Psychiatrie. Bd. 51. Heft 3. 73 
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25. Herren Silberberg und Foerster (Breslau): Zur Spondylitis trau¬ 
matica. 

26. Herr Stertz (Breslau): Zum diagnostischen Wert der Hirnpunktion. 

27. Herr Tromner, E. (Hamburg): Zur Pathologic des Stotterns. 

28. Herr Uhthoff, W. (Breslau): Thema vorbehalten. 

29. Herr Voss, G. (Diisseldorf): Ein Beitrag zur Kenntnis der paroxys- 
malen Lahmungen. 

30. Herren Weygandt und .Jakob, A. (Hamburg): Experimentelle 
Syphilis des Zentralnervensystems (mit Demonstrationen). 

III. Demonstrationen 

werden am l.Oktober 1913 abgehalten werden von den Herren: Alzheimer. 
Foerster, Freund, Mann, Uhthoff; ferner hat Herr Ranschburg (Buda¬ 
pest) angemeldet: „Pan (Mikrostat) u , universaler Handanschlussapparat fur 
elektromedizinische Zwecke. In den Nebenriiumen des Sitzungssaales des 
Gescbaftshauses der schlesischen Gesellschaft fiir vaterlandische Kultur wird 
eine Ausstellung von nourologisch interessanten Rontgenplatten veranstaltet 
werden. 

Der freundli chen Beachtung der Herren Referenten und Vortragenden 
werden die Einzelbestimmungen der $$5 11 —13 unserer Geschaftsordnung 
empfohlen: Zeitdauerder Vortrage: fiir die Referate 30—45 Min., aller- 
hochstens 1 Stunde (fiir Doppelreferate je 30—40 Min., zusammen hochstens 
P /2 Stunden), fiir die Ei nzel vortrage 15—20 Min. — In der Diskussion irn 
allgemeinen 6 —10 Min. fiir den einzelnen Redner. — Bei driingender Zeit kann 
die Versammlung eine Reduktion dieser Vortragszeiten beschliessen. 


Driickfelilerberifli tilling. 

In der Arbeit von Dr. Max Kastan: „Ueber die Beziehungen von Hirn- 
rindenschiidigung zur Erhohung der Krampfpradisposition“, Bd. 51, Heft 2 
dieses Archivs, Seite 695, Zeile 14 von unten, lies: ^Chemismus 4 * statt Chro- 
nismus. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 
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